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Die eindeutige Bestimmtheit des von Hanno Rund 


eingeführten Zusammenhangs ın Finsler- Räumen * 


Von Rolf SULANKE' 


Einleitung 


Ein Finsler-Raum F,„ ist eine n-dimensionale Mannig- 
faltigkeit X, mit den Punkt-Koordinaten x°!, in der 
durch ein homogenes, reguläres Variationsproblem 


1- [F@nd a) 


eine Metrik bestimmt ist. Da F(x,y) positiv homogen 
von erster Ordnung in den Richtungskoeffizienten y’ 
ist, läßt sich das Quadrat des Bogenelementes in der 
Form 


ds2= 27, dr)= 2,,.(%, dx) dr dr” (2) 
schreiben, wobei die g,, durch 
0322) s 
81x (& 9) 2 Dylodyk (3) 


definiert sind. Die Größen g,, bilden einen zweifach 

kovarianten symmetrischen Tensor, der positiv homogen 

von nullter Ordnung in den y* ist und die Homogenitäts- 
velationen 

99:.(%,Yy) „_ I6ır 

17) y: 9) ys 


98% 
9y° 
erfüllt. Wegen der Regularität des Variationsproblems 
ist der Tensor g,, nicht ausgeartet, d.h., es gilt 


gr) #0, (5) 
und es existiert ein ebenfalls symmetrischer, dualer 
Tensor g°‘, der durch 

Bu (6) 


= VEN (4) 


bestimmt ist. Die Zuordnung 

ya y)y5 VE y)yı (7) 
liefert eine eineindeutige Abbildung jedes tangentialen 
Vektorraumes auf sein Dual, die jedoch nicht mehr, 
wie im Fall der*Riemann-Räume, zur Identifizierung 
dieser beiden Vektorräume benutzt werden kann, da 
die Zuordnung (7) nicht mehr linear ist. Diese Zuordnung 
bedeutet gerade den Übergang zu kanonischen Koordi- 
naten und zur Hamilton-Funktion, wie H. RUND in 
seiner Arbeit [1] näher ausgeführt hat. 


* Diese Arbeit ist hervorgegangen aus einem Seminar über Diffe- 
rentialgeometrie, das Prof. Dr. H. REICHARDT ab Beginn des 
Jahres 1954 an der Humboldt-Universität zu Berlin durchgeführt hat. 

1 Lateinische Indizes laufen stets von 1 bis 2; in Argumenten 
können die Indizes weggelassen werden [z. B. (1)]; über gleichzeitig 
oben und unten stehende Indizes wird summiert, 


Alle weiteren Überlegungen in der Finsler-Geometrie 
stützen sich auf den Tensor g, ,, den metrischen Fundamen- 
taltensor des Finsler-Raumes. In dem Tangentialraum 
T,„(P) eines Punktes P = (x#°) wird durch die Gleichung 


| (8) 


eine konvexe geschlossene Hyperfläche, die Indikatrix 
oder Eichfläche des Tangentialraumes, bestimmt, die im 
T,„(P) eine Minkowski-Metrik (siehe [1]) definiert. [&- 
Koordinaten im 7, (P).] Andererseits wird für jedes feste 
Linienelement (P, y) durch die Gleichung 


aA N-=1 (9) 


eine nichtausgeartete Fläche zweiter Ordnung des 7,(P) 
bestimmt, die im 7,„(P) eine noch von der Richtung y° 
abhängige euklidische Metrik definiert. Die Indikatrix (8) 
ist die Enveloppe der Flächen (9), die deswegen auch 
oskulierende Indikatricen genannt werden, und zwar 
wird sie im Punkte y’= & von der zu y‘ gehörenden 
Fläche (9) in zweiter Ordnung berührt. 


In den meisten Arbeiten zur Finsler-Geometrie, 
die wohl vor allem durch E. CARTAN [2] beeinflußt: 
sind, stützt man sich in der Hauptsache auf die oskulie- 
renden Indikatricen, d.h. auf die Tatsache, daß die 
Metrik ‚lokal‘‘ — in der ‚Umgebung‘ eines Linien- 
elementes — euklidisch ist. Heute beachtet man jedoch 
auch die Tatsache, daß die Metrik ‚lokal‘ — in der ‚Um- 
gebung‘‘ eines Punktes — eine Minkowski-Metrik ist, 
man betrachtet also auch die Eichfläche (8). Beide 
Standpunkte widersprechen einander natürlich nicht, 
sondern können sich gut ergänzen. 


Will man zum Ausbau der Finsler-Geometrie die 
oskulierenden Indikatricen benutzen, so muß man im F,, 
jedem Punkt ein ausgezeichnetes Linienelement zuordnen, 
um die oskulierenden euklidischen Metriken festzulegen. 
Dies scheint zunächst eine gewisse Willkür in die Theorie 
hineinzutragen, da ja alle Betrachtungen von der Wahl 
dieser Linienelemente abhängen. Deshalb hat auch 
H. RUND in seinen ersten Arbeiten [3], [4] diese aus- 
gezeichneten Linienelemente vermieden und versucht, 
eine absolute, d.h. von solchen willkürlichen Richtungs- 
feldern unabhängige Parallelverschiebung einzuführen. 
Es zeigte sich jedoch, daß man bei dieser Parallelverschie- 
bung zwar zu jedem Tensor ein absolutes Differential 
bilden konnnte, daß aber kein Gradiententensor zu exi- 
stieren brauchte. Außerdem hatte man noch nicht die 
Möglichkeit, richtungsabhängige Tensoren zu differen- 
zieren; hierauf kann man jedoch keineswegs verzichten, 
da man zum Beispiel die Ableitung des Tensors g,, (%, Y) 
bilden muß. 
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In seiner Arbeit [5] hat H. RUND seine in [3] definierte 
Parallelverschiebung so abgeändert, daß alle früheren 
Ergebnisse erhalten blieben und die oben angeführten 
Mängel behoben wurden. Auf diese Weise ist jedoch 
der Weg bis zur endgültigen Form seiner Parallel- 
verschiebung recht lang und umständlich geworden; 
außerdem konnte H. RUND dadurch, daß gewisse 
Ansätze in seine Definition eingingen, die ein- 
deutige Bestimmtheit der Parallelverschiebung nicht 
beweisen. 

In der vorliegenden Arbeit wird nun durch etwas andere 
Methoden, als den von H. RUND benutzten, in völliger 


Analogie zur Riemann-Geometrie ein Zusammenhang 
in Finsler-Räumen . definiert, der mit dem von 
H. RUND definierten Zusammenhang identisch ist. 


Dazu wird in 1. zunächst eine kovariante Differentiation 
richtungsabhängiger Tensoren auf einer n-dimensionalen 
Mannigfaltigkeit X, erklärt, d. h. ein vichtungsabhängiger 
affıner Zusammenhang eingeführt, und in 2. jedem 
Finsler--Raum eindeutig ein derartiger Zusammen- 
hang aufgeprägt. 


1. Räume mit richtungsabhängigem affinen 
Zusammenhang. Sei X, eine n-dimensionale Mannig- 
faltigkeit mit den Koordinaten x*. Bei einer Koordinaten- 


transformation %° — x* (x) transformiert sich zum Beispiel 
ein gemischer Tensor 2. Stufe nach 
Ta y)= (0) (a) Tim y), (10) 
wobei? 
“= 9,7%, 0, =9,%°,|c ER 


= 6° 


“| +0,90, 
(dl) 
Ce DZ 9 (er 


gilt. Dabei soll T” (x, y) nur von der „Richtung“, nicht 
aber von der ‚„Länge‘‘ des Vektors y‘ abhängen, 77 soll 
positiv homogen von nullter Ordnung in den y‘ sein. 
Hieraus ergeben sich die Homogenitätsrelationen? 


Ta y)yV=0. (12) 


Es sei noch bemerkt, daß sich der Homogenitätsgrad 
bei partieller Differentiation nach den y*® jeweils um 1 
erniedrigt: Ist F positiv homogen vom Grade k in den yf, 
so ist F,, positiv homogen vom Grade k—1 in den y”. 


Zunächst betrachten wir die y? als unabhängige 
Variable und gehen in (10) zum Differential über: 


d Te =, To dx' +0, Tedym=c,0,'dT! 


(13) 
+ TI, (er, da,’ +°'de,). 


Die totalen Differentiale tichtungsabhängiger Tensoren 
transformieren sich also genauso wie die totalen Diffe- 
rentiale nur vom Ort abhängiger Tensoren. Führt man 
die Differentiation bis zu den partiellen Ableitungen 
durch und drückt die Beziehung (13) in den voneinander 
unabhängigen Differentialen dx°, dy' aus, so erhält man 


[9 15 +0, 179, Are, ‘0, 2% 


— 1,10, 0,%.0,°0,68,)1 ax: (14) 


+ [#, 9, 5 — ee, 0° 9, 7] ay!=0 

Aus dıeser Formel entnimmt man unmittelbar das Trans- 
formationsverhalten der partiellen Ableitungen eines 
richtungsabhängigen Tensors: 

1. Die Ppartiellen Ableitungen nach den Ortskoordinaten 
transformieren sich nicht wie die partiellen Ableitungen 
eines richtungsunabhängigen Tensors; es treten die 
Störglieder 8, T} -0,c*, y! auf. 


?2 Zur Abkürzung schreiben wir stets: 0 22 ö 


Ort’ 


ı > 


2. Die partiellen Ableitungen nach den Richtungs- 
koordinaten transformieren sich wie die Komponenten 
eines um eine kovariante Stufe höheren Tensors, der nach 
obigem jedoch positiv homogen vom Grade —1 ist (vgl. 
[2], 8-12). 

Beide Ableitungen können also nicht zur Bildung 
eines Gradiententensors benutzt werden, da sie beide 
nicht das für die partiellen Ableitungen nach den Orts- 
koordinaten eines richtungsunabhängigen Tensors cha- 
rakteristische Transformationsverhalten haben. 


Ganz anders wird die Sache jedoch, wenn man ein 
zunächst willkürliches Richtungsfeld y' = y* (x) einführt. 
Setzt man dann dy!'=46, y!dx*' und ordnet (13) nach dx‘, 
so ergibt sich 


[(9. Ty+ ö, 75 ö, yh) 9, — 1,164’ (0, T, + 9, T,, y') 


(15) 
— T,(e,9,,’+0'0,c,)] dr =0, 
„ und man erkennt, daß die Größen 
Ö, T,=9,T, + 9, To, y*, (16) 


die die relativen partiellen Ableitungen bez. des Richtungs- 
feldes y* heißen mögen, sich ebenso transformieren wie 
die partiellen Ableitungen eines richtungsunabhängigen 
Tensors nach den Ortskoordinaten. Für solche Tensoren 
fallen sie überdies mit den gewöhnlichen partiellen Ab- 
leitungen zusammen und sind vom Richtungsfeld unab- 
hängig. Sie sind daher sehr natürliche Verallgemeine- 
rungen der gewöhnlichen partiellen Ableitungen und wer- 
den im folgenden stets an deren Stelle treten. Selbst- 
verständlich gelten für sie sämtliche Differentiations- 


regeln. Außerdem ist mit T; ar ö, T, positiv hommose# 
von nullter Ordnung in den y‘. 


Unter einem Raum A, mit richtungsabhängigem affınen 
Zusammenhang verstehen wir eine Mannigfaltigkeit X, 
auf der jedem Richtungsfeld ein affiner Zusammenhang 
zugeordnet ist derart, daß bei einer stetig differenzier- 
baren Änderung des Richtungsfeldes sich auch der Zu- 
sammenhang stetig differenzierbar ändert. Den dem 
Feld y (x) zugeordneten affınen Zusammenhang wollen 
wir den bezüglich dieses Feldes relativen Zusammenhang 
nennen (vgl. [7]). 

Nach dieser Definition wird ein richtungsabhängiger 
affıner Zusammenhang A,„ durch Größen T7, (x,y) 
bestimmt, die positiv homogen von nullter Ordnung in 
den y* sind und daher wieder den Homogenitätsrela- 
tionen 


ö, Tr (% NE (17) 
genügen. Nach unserer Voraussetzung sind sie in allen 
Argumenten genügend oft stetig differenzierbar und 


transformieren sich nach dem Gesetz 


TE Te a (18) 


Natürlich kann man einen solchen Zusammenhang 
auch einführen, indem man verlangt, daß für jedes 
Richtungsfeld eine Parallelverschiebung mit den be- 
kannten Eigenschaften bzw. eine kovariante Differen- 
tiation mit den üblichen Differentiationsregeln gegeben 
ist, man kommt dann wortwörtlich wie im Fall der 
affın-zusammenhängenden Räume auf die Größen 7 Pe 
Aber nicht nur die Ableitung der Größen T,, sondern 
überhaupt alle Ableitungen und Definitionen in der 
Theorie der affin-zusammenhängenden Räume wieder- 
holen sich Wort für Wort für die relativen Zusammen- 


hänge, so daß es müßig ist, sie noch einmal ausführlich 
anzugeben. 


Erwähnt seien hier nur der relative Gradiententensor 


TA y)=5,T, HI TI—TITE, (19a) 


der relative Krümmungstensor 


[o) E ©’; a >) B t 
Ru ay)= I ,TS+ TI, — TITt (196) 
und der Torsionstensor 
En Sales Le (20) 


| Der relative Krümmungstensor ist offensichtlich alter- 
nierend in k und k und erfüllt, wenn man sich auf sym- 


metrische Zusammenhänge S,='0 beschränkt, die 
Identitäten 
° » ° ” ° + 
Peenn + Rips + Ra 0 (21) 
und die Identitäten von BIANCHI 
[0] ° ° ° s ° [e} E 
D, Rot Di Rat Di a) . (22) 


In diesem Fall kann man auch relative Normalkoordina- 
ten einführen, für die also für ein festes Linienelement 
(Xo, Yo) die Beziehungen FT’ (x,, yo) =0 erfüllt sind. Alle 
Überlegungen sind, wie schon gesagt, genauso wie im 
gewöhnlichen affın-zusammenhängenden Raum (vgl. 
etwa [6], Kap. III). 

Betrachten wir speziell die Formel (19a) für den 
Gradiententensor eines richtungsunabhängigen Tensors. 


Für ihn wird 6,73 =0,T;, und der Gradiententensor 
hängt nicht mehr von den partiellen Ableitungen des 
Richtungsfeldes ab. Somit können wir die Richtungen y! 
jetzt frei variieren lassen.. Damit erhalten wir für rich- 
tungsunabhängige Tensoren einen absoluten Gradienten- 
tensor 


DT =-9, RR W)+1I.&y) T,@)—-Iu(2,y) Ti (m (22) 
und ein absolutes Differential 
DTE=D,Tedst*, (23) 


die natürlich selbst jetzt richtungsabhängige Tensoren 
sind. Speziell kann man y*=ds* setzen und so die 
willkürlichen Richtungsvariablen y? vermeiden. - 


In fast allen bisher vorkommenden Größen spielten 
nicht nur die Richtungen selbst, sondern auch noch die 
partiellen Ableitungen des Richtungsfeldes eine Rolle. 
Durch die Betrachtung der geodätischen Linien wird es 
nun möglich, zu speziellen Richtungsfeldern zu gelangen, 
die in einem Linienelement ‚‚stationär‘‘ sind, und danach 
auf die Richtungsfelder überhaupt zu verzichten und 
eine absolute Differentiation von beliebigen Tensoren im 


A, auszuführen. Im übrigen sind die meisten Über- 


von E. BOMPIANI [7] enthalten. NEE 
Zunächst erhalten wir zu jedem Richtungsfeld y* (x) 
velative Geodätische, die durch die Differentialgleichungen 


a BEE (24) 


(mit einem invarianten Parameter) bestimmt sind. Eine 
besondere Rolle spielen nun die Geodätischen, bei denen 


der Tangentialvektor x’ gleich dem Feldvektor y ist. 


Sie genügen den Differentialgleichungen 


gi Sr REG (x, x) N z’k E (25) 


durch die sie unabhängig von einem zugrunde gelegten 
Richtungsfeld definiert sind; daher heißen sie die abso- 
luten Geodätischen. Z——— 

Ein Richtungsfeld y’=y'{x) möge nun in einem 
Linienelement [x,, Y (X0)] stationär heißen, wenn ın diesem 
Linienelement sein absolutes Differential verschwindet: 


Dy vd = 9, y' (80) + Tin (X, Yo) n=0d. (26) 
Offenbar gibt es zu jedem Linienelement ein in ihm 
stationäres Feld, zum Beispiel 


pi (8) = yi— Ti (Ko, v0) 90 (a X) - 27) 


legungen dieses Teiles der Arbeit schon in einer Note 
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Ist ein Feld in einem Linienelement stationär, so hat die 


ellbei or (d.h. die Lösung der Differentialglei- 
un 
IDiS: 
der durch das Linienelement bestimmten absoluten 
Geodätischen eine Berührung zweiter Ordnung. 


Die Tatsache, daß es zu jedem Linienelement ein in 
ihm stationäres Feld gibt, eröffnet nun die Möglichkeit, 
eine absolute Differentiation beliebiger Tensoren zu de- 
finieren. Unter dem absoluten Differential (bzw. Gra- 
diententensor) in einem Linienelement (X, Y0) verstehen 
wir einfach das relative Differential (bzw. den relativen 
Gradiententensor) bezüglich eines in diesem Linien- 
element stationären Feldes. Damit scheiden die Rich- 
tungsfelder aber überhaupt aus unseren Betrachtungen 
aus, jedem Tensor wird jetzt ein richtungsabhängiger 
absoluter Gradiententensor ; 


chung ) in Richtung dieses Linienelementes mit 


D,T%,y)=0, 7? 20, 18.1% (x,y)ys 
ISDN 
zugeordnet. 


‚Auf diese Weise gewinnt man auch den absoluten 
Krümmungstensor in der Form (vgl. [7], [5]) 


sh 9, I 0, 2% 2 Ye 
+91, Day tlg la Inn: 


Ra (#,y) = To 
(28) 


Schließlich sei noch eine Formel erwähnt, die wir im 
nächsten Teil benötigen werden. Wir betrachten einen 
Raum A, mit verschwindender Torsion S#,== 0. Sei 
4, (x, y) irgendein symmetrischer, nicht ausgearteter 
kovarianter Tensor zweiter Stufe und a (x,y) der zu 
ihm duale Tensor. Dann erhält man durch 


1 ° ° ° 
1,9) = 3 a" (8, Gyr + Os Ay — 6x a) 
: (29) 
=: ar (D, At D, I D, G;s) 
für jeden relativen Zusammenhang die Koeffizienten 1, 
ausgedrückt durch den Tensor a,, und seine Ableitungen 


(vgl. z. B. [6], S. 135). Für den absoluten Zusammenhang 
ergibt sich speziell 


1 
T4(&,y) = 75 a* (6, a. + 9, Ay; — Ö, a,,) 


N 
3 a® (D, a, +D, 4, — Da) (30) 
1 x pm 2 m J m 
an (Ö,, a Tri + Om Ayı The — Op Gps Tin) uaE 


Außerdem gilt, daß der erste Ausdruck auf der rechten 
Seite von (29), für sich genommen, die Koeffizienten 
eines Zusammenhangs liefert, den man den Eigen- 
zusammenhang des Tensors a,, nennt. Dies folgt daraus, 
daß der zweite Ausdruck auf der rechten Seite von (29) 
ein Tensor ist. 

2. Ableitung des richtungsabhängigen affinen 
Zusammenhangs eines FINSLER-Raumes. Die 
Bedingungen, denen derabsolute Zusammenhang P}, (%, Y) 
eines FINSLER-Raumes genügen soll, sind die folgenden: 
IT. Der Zusammenhang soll symmetrisch sein: 

Pi (#, y) E 1 (#, y) . 
II. Die Extremalen des zugehörigen Variationsproblems 
sollen die absoluten Geodätischen des Finsler- 
Raumes sein. 


Der absolute. Gradiententensor des metrischen Fun- 


EL: 
damentaltensovs soll gleich Null sein. 
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Die Bedingung I bedeutet bekanntlich, daß zwei 
infinitesimale Parallelverschiebungen miteinander ver- 
tauschbar sind (vgl. z.B. [8]). Der geometrische Sinn 
der Bedingung II ist offensichtlich. Die Bedingung III 
stellt die Verallgemeinerung des Lemmas von Ricci 
der Riemann-Geometrie dar und bedeutet, daß Längen 
und Winkel, gemessen an der jeweils betrachteten osku- 
lierenden ‚Indikatrix, bei absoluter Parallelverschiebung 
invariant sind. Sie ist auch damit gleichwertig, daß die 
absolute Differentiation mit dem Übergang zum dualen 
Raum vertauschbar ist. (Das ist bei einer beliebigen 
relativen Differentiation im allgemeinen nicht erfüllt.) 

Die Berechnung der Zusammenhangskoeffizienten 
macht jetzt überhaupt keine Schwierigkeiten mehr. Sie 
sind, kurz gesagt, der Eigenzusammenhang des metrischen 
Fundamentaltensors unter Berücksichtigung der Be- 
dingung III. 

Nehmen wir an, wir hätten schon einen Zusammen- 
hang Pi, des F,„, der den Bedingungen I—III genügt. Wir 
zeigen, daß die Pi, dann notwendig eine bestimmte 
Form haben müssen. Damit ist dann die eindeutige 
Bestimmtheit des Zusammenhangs bewiesen. 

Auf Grund der Bedingung I können wir die Formel (30) 
auf den Tensor g,, anwenden. Unter Berücksichtigung 
von III erhalten wir 


Bene: 


1 b = e (31) 
ih y Be (9, Esk Pi +0, Ei Tage =>, 0, gis Pi) we ’ 
wobei, wie in der Riemann-Geometrie üblich, 
In 2 
Tkalkaı 9 g" (9; Er t 9, Eis — % 84) (32) 


gesetzt ist. 
Zur Auswertung der Bedingung II berechnet man zu- 


erst die Eulerschen Gleichungen des Variations- 
problems in der Form (Bogenlänge als Parameter) 
lan. os 


Vergleicht man sie mit der Gleichung der absoluten 
Geodätischen (mit invariantem Parameter) 


(34) 


Dre DR 
so nimmt die Bedingung II die Form 
Pi, (&,y) yyt= {ihe, »y' 9° (35) 


an. Um diese Bedingung auszunutzen, verjüngen wir (31) 
mit y* und erhalten so auf Grund der Homogenitäts- 
relationen (4) und auf Grund von (35) 


F a | . 
Pi. (7, y)y'= (le, Y) N 2 gr (#, y) 0, Esk yr y' - (36) 


Setzt man jetzt (36) in den zweiten Ausdruck auf der 
rechten Seite von (31) ein, so erhält man die F}, (», y) als 
Ausdruck in den partiellen Ableitungen des metrischen 
Fundamentaltensors. Daß es sich bei den Pi, wirklich 
um Koeffizienten eines affınen Zusammenhangs handelt, 
d.h. daß sie sich bei Übergang zu neuen Koordinaten 
nach dem Gesetz (18) transformieren, folgt aus der Be- 
merkung am Schluß von Teil 1. 

Die Zusammenhangskoeffizienten Fi, sind gerade die 
von H. RUND in [5] abgeleiteten Koeffizienten BT 
seiner übersichtlichen Schreibweise ist ihre endgültige 
Form 

N = 1 T- va 2: 42 ’ 
wobei 


1, Br N > g'* [s, a 
1 
57 


g4 


A, =g"* [is,k])= £ g" (0.6. m) +0, Eu 1 BB ARLANED 


2 = g*[i s, kR9=- — e (8, ö, 5% ö, Eim 

+ Er 04 81" Ö, Em — rn 0, 8" On Eu) 9} 9° Y' 
OLE", Em + ÖLE" Ö, Gm — 6, gr Ön Eu) (399 
gesetzt ist. Die Homogenitätsrelationen der Ausdrücke 


9, w=0, 1, 2 findet man näher ausgeführt bei 
H. RUND [5]. 
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Zusammenfassung 


ROLF SULANKE: 


Die eindeutige Bestimmtheit des von Hanno Rund ein- 
geführten Zusammenhangs in Finsler-Räumen 


Im ersten Teil des Artikels wird ein richtungsab- 
hängiger affiner Zusammenhang mit den Koeffizienten 
T% (x, y) eingeführt. Begriffe wie absolute und relative 
Differentiation, Windung, Krümmung, geodätische 
Linien werden erklärt. Der hier definierte Zusammen- 
hang ist ein Spezialfall des von E. Bompiani in seiner 
Arbeit [7] angegebenen affinen Zusammenhangs. Im 
zweiten Teil des Artikels wird durch drei Bedingungen 
jedem Finsler-Raum eindeutig ein richtungsabhängiger 
affiner Zusammenhang aufgeprägt. Außer den schon in 


der Riemann-Geometrie üblichen Bedingungen wird 
lediglich noch verlangt, daß die absoluten Geodätischen 
gerade die Extremalen des Variationsproblems sein 
sollen. Der so gewonnene Zusammenhang ist mit dem 
von H.Rund in seinen Arbeiten [3], [5] definierten Zu- 
sammenhang identisch. 


POJIB® CYJIAHKE: 


OnHo3HayHan ONPeNFTÖHHOCTKE, NPHBeNEHHHHu Kauno Pyunom, 
CBA3HOCTH B HPOCTPAHeTBaxX Dunzzepa 
B mepBoü yacTu 9T0ü CTATBN IPHBOANTCA BaBucaman OT Ha- 


IpaBIeHun, aPPuHası CBASHOCTB C Koahunmenramn Ti (8, y). 
Mawrea nonAtun, KaK a6C0nWTHaA u penarusnaa Auhhepenmna- 
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IMs, KPyYeHne, KPNBN3HA, Teonesnyeckue ıauHuun. Pasönpaemas 
BNeCb CRASHOCTB ABIAETCA OTNENBHEIM CAyyaeM abahunzıx 
CBAISHOCTeH, n3 mpmBenönnpx E. Bommmann B ero rpyne [7]. 

Bo BTopoä uacın 9Toü CTATBNU MIA KA0TO TIPOCTPaHcTBa 
Ounssepa Naörca IIpu TOMoIMN TPEX YCAOBHÄLILPAMOE BpIPAskeHne, 
3aBucAameh OT HanpaBıennsa, abhunoi cBatsHocTu, Kpome oÖLI- 
YHBIX Y3Ke B Teomerpun Pnmanna ycaoBnü em& TOABKO Tpeöy- 
ETCA, YTOÖBI AÖCONWOTHLIE TEONESHYECKHE ABIAINCH IKCTPEMAAMU 
BapuammorHofl Mpoönemst. Ilosyvennas TakuM 00pa3oM CBAB- 
HOCTb ABAAETCA UNEHTUYHON C ONpeTenAeMmoü Xanno Pynnom 
B ero padorax [3], [5]. 


ROLF SULANKE: 


The Unique Definiteness of the Connection in Finsler 
Spaces Introduced by Hanno Rund 


In the first part of this article a direction-dependent 
affine connection with the coefficients Tjx (x, y) 
is introduced. Terms like absolute and relative diffe- 
rentiation, torsion, curvature and geodesic lines are 
explained. The connection defined here is a special case 
of the affine connection stated in E. Bompiani’s paper 
[7]. In the second part of the article, every Finsler 
space gets a direction-dependent affine connection on 
three conditions. Besides the conditions already set up 


on the geometry of Riemann, it is only demanded that 
the absolute geodesics must be the extremals of the 
variation problem. The connection attained is identical 
with the connection defined by H. Rund in [3], [5]. 


ROLF SULANKE: 


L’unicite de la connexion dans les espaces de 
Finsler, introduite par M. Hanno Rund 


Dans la premiere partie de l’article, on introduit 
une connexion affine dependante de la direction, ayant 
pour coefficient 7% (x, y). Des notions sont expliquees, 
telles que differentiation absolue et relative, torsion, 
courbure, lignes geodesiques. La connexion definie ici 
constitue un cas special des connexions affines traitees de 
M.E. Bompiani [7]. Dans la deuxieme partie de l’article, 
l’auteur garnit uniquement chaque espace de Finsler 
d’une connexion affine dependante de la direction. En 
plus des conditions d&ja connues de la geometrie de Rie- 
mann, on exige seulement que les lignes geodesiques 
absolues doivent &tre justement les extr&mes du pro- 
bleme de variation. La connexion ainsi trouvee est 
identique avec celle que M.H. Rund a de&finie dans ses 
travaux [3], [5]. 
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Elemente einer Theorie der Nervenerregung 
IV. Die Natur der Säurealteration von Proteinen 


Exotherme Erscheinungen in der Säurealteration 


Fassen wir alle in dieser Artikelreihe bisher ange- 
führten Tatsachen zusammen (1, 2, 3), so ergibt sich die 
Schlußfolgerung, daß die Alierationsprozesse, die in 
den Proteinen des Axoplasmas durch p,„-Senkungen 
ausgelöst werden, weitgehend an der Entwicklung von 
Erregungsprozessen beteiligt sind. Um ihre Rolle korrekt 
einschätzen zu können, müssen wir über die Natur 
dieser Säurealteration informiert sein. Leider müssen 
wir aber feststellen, daß die bisherigen Vorstellungen 
über diesen Prozeß im Widerspruch zu einer Reihe 
von Beobachtungen stehen, über welche im 3. Artikel 
dieser Reihe berichtet wurde (3). Bevor wir an eine 
präzise Vorstellung von den Erregungsprozessen denken 
konnten, mußten wir daher eine Reihe von Unter- 
suchungen der eigentlichen Natur der Alterationsvor- 
gänge widmen. 


; 2 PH 
Abb.1. Ladungsverhältnisse bei Ampholyten in Funktion 
des p, (nach NETTER, 4) 


Die bisherigen Vorstellungen vom Verhalten des 
Proteinmoleküls in Abhängigkeit vom p,„ lehnten sich 
an die entsprechenden Erscheinungen bei den Amino- 
säuren an. Beide Typen von Molekeln weisen einen 
isoelektrischen Punkt (IEP) auf, d.h., es gibt einen py- 
Wert, bei: welchem das Molekül die gleiche Anzahl 
positiver und negativer Ladungen besitzt und infolge- 
dessen im elektrischen Feld unbeweglich bleibt. Beide 
weisen auf der alkalischen Seite. des IEP einen Über- 
schuß an negativen und auf der sauren Seite des IEP 
einen Überschuß an positiven Ladungen auf. Es lag 
also nahe, das Verhalten des komplexen Proteinmole- 
küls auf Grund des Verhaltens seiner relativ einfachen 
» Bausteine zu erklären. 

-Die Abb. 1:(4) zeigt die gebräuchlichste Darstellung 
der. Ladungsverhältnisse bei Aminosäuren in Funk- 
tion des pı. Am IEP sind sowohl alle Anionen wie 
Kationen dissoziiert, so daß das Restmolekül elek- 
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trisch neutral bleibt; im sauren Bereich besetzen die 
im Überschuß vorhandenen H*-Ionen die negativen 
Valenzen, während die positiven frei bleiben, im alka- 
lischen Bereich bedingt der Überschuß an OH-Ionen 
eine Sättigung der positiven Valenzen, wodurch eine 
negative Restladung verbleibt. Faßt man die Dissozia- 
tionsfunktion des Proteinmoleküls als eine Summe der 
Dissoziationsfunktionen der Seitenketten der einzelnen 
Aminosäuren auf, so erhält man ein statistisches Mittel, 
das ein im wesentlichen ähnliches Verhalten zeigen 
muß. 


Demnach wäre das Verhalten des Proteinmoleküls 
lediglich durch Dissoziationserscheinungen bedingt, d.h. 
durch reine quantitative ‘total und direkt reversible 
Verschiebungen von Gleichgewichtszuständen gemäß 
dem Massenwirkungsgesetz, ohne daß es hierbei zu 
qualitativen Veränderungen am Molekül selbst käme. 
Wir können aber auf eine Reihe von Tatsachen ver- 
weisen, die für das Auftreten von qualitativen, nur in- 
direkt reversiblen Veränderungen sprechen. Sie wurden 
bereits im vorhergehenden Artikel eingehend be- 
sprochen und sollen hier nur zur Erinnerung Kurz er- 
wähnt werden. 


Setzen wir einer Globulinlösung oder einem globulin- 
haltigen Proteingemisch Säure zu, so trübt sie sich, 
wobei das Maximum der Trübung dem IEP entspricht. 
Hier ist die Hydrathülle der Molekel am schwächsten, 
und da positive und negative Ladungen ausgeglichen 
sind, gibt es keine intermolekularen Abstoßungskräfte. 
Dagegen besteht ein starkes Dipol-Moment, d.h., die 
Schwerpunkte der positiven und negativen Ladungen 
sind nicht identisch, sondern sind gegen die entgegen- 
gesetzten Enden des Moleküls verschoben. Die ent- 
gegengesetzt geladenen Enden bewirken eine Anzie- 
hung der Molekel untereinander, und es entstehen 
Molekülketten, die schließlich zur Ausflockung führen. 
Neutralisieren wir die Säure durch Zusatz von Alkalien, 
so klärt sich die Lösung wieder, jedoch zeigt die 
Abb. 2, daß die Zwischenwerte beim Neutralisieren 
anders liegen als beim Ansäuern. Diese Hysteresis- 
kurven zeigen, daß ein Protein bei ein und demselben 
pP, je nach der Vorbehandlung verschiedene Ladungs- 
zustände aufweisen kann. Besonders deutlich wird dies 
in der unteren Figur, in welcher über den IEP hinaus 
angesäuert wurde. Man sieht, daß der IEP bei der 
rückläufigen Kurve nach der alkalischen Seite hin ver- 
lagert ist. Es müssen also am Molekül Veränderungen 
aufgetreten sein, die weiter gehen als die einfache 
Ionendissoziation. 
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Abb. 2. Hysteresiserscheinungen an Serumlösungen, Trübung 
der Lösungen beim Ansäuern bis zu verschiedenen p,„-End- 
werten und bei darauffolgender Neutralisierung. 
Ordinate: p,. Hier wie auch in den folgenden Ab- 
bildungen werden die Ordinatenwerte im Sinne steigender 
Alteration, also eines sinkenden p,„, aufgetragen 


u | 4Min, 


Abb.3. Zeitlicher Verlauf der Alterationstrübung. Untere Kurve: Trübung. Obere Kurve: Pu 


” 


Abb. 4, 
Links: Trübungsverlauf nach kurzzeitiger Ansäuerung 
mit darauffolgender Neutralisierung 
Mitte: Trübungsverlauf nach ‚kurzzeitiger Alkalisierung 
mit darauffolgender Neutralisierung 
Recht S: Trübungsverlauf nach Zugabe einer Mischung 
äquivalenter Mengen von Säure und Alkali 


Obe re Kurven: p„-Registrierung. Die erste kleine 
Zacke ist ein durch das Anstellen des Rührwerkes ver- 
ursachtes Artefakt 
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Qualitative Änderungen im Verhalten des Protein- 
moleküls beobachtet man auch, wenn man den zeit- 
lichen Verlauf der Trübung bei langsamer progressiver 
Ansäuerung einregistriert. Wie die Abb. 3 zeigt, be- 
wirkt eine schwache Ansäuerung zunächst einen raschen 
Anstieg der Trübung, welche oft eine leicht rückläufige 
Tendenz zeigt. Bei weiteren Säuregaben ändert sich die 
Reaktion insofern, als die erste Reaktion nach Zusatz 
der Säure zunächst eine Verringerung der Trübung ist, 
der ein starker langsamer verlaufender Anstieg folgt. 
Dieser Prozeß verläuft allem Anschein nach exotherm, 
unter Mobilisierung eigener Energiequellen und unab- 
hängig von der ursprünglichen Ansäuerung, denn er 
kann durch Neutralisierung der zugesetzten Säure nicht 
aufgehalten werden. 


Sehr deutlich wird dies, wenn man der Globulin- 
lösung zunächst Säure und sofort hinterher die äqui- 


valente Menge Lauge zusetzt. Wie die Figur a der 


Abb. 4 zeigt, geht die rasch einsetzende primäre 
Trübung sofort nach Zusatz der Lauge zurück, nach 
einer Latenz setzt aber der langsame Sekundärprozeß 
ein, obgleich sich am ursprünglichen p,, nichts geändert 
hat. Der durch die kurzzeitige Ansäuerung bewirkte 
qualitative Umschlag läßt den exothermen Prozeß ohne 
Mitwirkung des p, weiter verlaufen, wenn auch die 
volle Amplitude hierbei in der Regel nicht erreicht 
wird. 


Daß hierfür nicht die geringe beim Zusatz von Salz- 
säure und Kalilauge entstehende Menge Kaliumchlorid 
in einer Konzentration von !/ıoooo Mol/l verantwort- 
lich gemacht werden kann, zeigt die Figur c der Abb.4, 
bei welcher HCl und KOH zuerst gemischt und dann 
der Proteinlösung zugesetzt wurden. Der Zusatz hat 
keinerlei Einfluß auf die Trübung der Lösung. 


Setzt man der Lösung zuerst die Lauge und dann 
die Säure zu, so erhält man eine dritte Verhaltensweise 
des Proteins, die in der Figur b der Abb. 4 dargestellt 
ist. Wir haben also vor uns dreimal die gleiche Substanz 
in einem Medium gleicher Zusammensetzung und von 
gleichem p,, und dennoch zeigt sie alle dreimal ein 
unterschiedliches Verhalten je nach ihrer Vorgeschichte. 
Ein Dissoziationsprozeß kann für derartige Erscheinun- 
gen keine befriedigende Erklärung bieten (5). 


Daß die Einwirkung von Säuren auf Proteine neben 
der bloßen Ionenverlagerung auch chemische, schwer 
oder gar nicht reversible Prozesse bewirkt, stellt an 
sich nichts Neues dar. Aber es wurde bisher ange- 
nommen, daß derartige Prozesse nur bei extrem nied- 
rigen Pn-Werten auftreten, bei denen die Proteine ir- 
reversibel denaturiert werden. Somit könnten derartige 
Erscheinungen nur außerhalb des physiologischen py- 
Bereichs auftreten, da ja ein denaturiertes Protein- 
molekül zwangsweise aus dem biologischen Prozeß 
ausscheiden müßte. Diese Auffassung kommt zum Aus- 
druck in der Unterscheidung zwischen der reversiblen 
„isoelektrischen Fällung“ im schwach sauren und einer 
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irreversiblen ‚Denaturationsfällung“ im stark sauren 
Bereich. 


Die von uns angeführten Erscheinungen zeichnen sich 
dadurch aus, daß sie zwar nur indirekt reversibel, aber 
immerhin doch leicht reversibel sind und daß sie in 
einem Pn-Bereich auftreten, in dem sich physiologische 
Prozesse abspielen. Sie können daher nicht mit der 
irreversiblen Denaturationsfällung identifiziert werden!. 


Der isoelektrische und der heteroelektrische Zustand des 
Proteinmoleküls 


Da es unmöglich war, derartige Erscheinungen mit 
Hilfe des quantitativen Schemas der Abb. 1 zu 
'erfassen, suchten wir nach einer Darstellung der 
Ladungsverhältnisse am Proteinmolekül in Funktion des 
Pı, die dem Auftreten von qualitativen Umschlags- 
punkten gerecht werden konnte. Die in der Abb. 5 
schematisch dargestellte Funktion entsprach diesen 
Bedingungen. Es wird hierbei angenommen, daß in 
alkalischem Milieu die Proteinmolekel wenig oder gar 
nicht dissoziieren können. Bei schwacher Ansäuerung 
dissoziieren zunächst die beweglichsten Kationen, vor 
allem die Kaliumionen ab, so daß am Proteinion eine 
negative Restladung verbleibt. Bei weiterer Ansäuerung 
erfolgt weiterhin primär vorwiegend eine Dissoziation 
der Kationen, die aber von einem Sekundärprozeß be- 
gleitet ist, welcher positive Ladungen freimacht. Diesem 
Sekundärprozeß könnte zum Beispiel eine partielle Auf- 
rollung der Proteinmolekel mit Aufreißen der intra- 
molekularen chemischen Bindungen entsprechen. Die 
dabei beobachteten nur indirekt reversiblen qualitativen 
Veränderungen passen gut zu dieser Art von Reak- 
tionen. 

Aus der Abb. 3 geht deutlich hervor, daß der Se- 
kundärprozeß nicht nur die Wirkung der Primär- 
prozesse kompensiert, sondern weit überschreitet. Es 
werden also hierbei mehr positive Valenzen frei als 
negative. Im Experiment äußert sich diese Abnahme 
der Ladungsasymmetrie in einer Zunahme der Trübunse. 
d.h. in einer verringerten Hydratation und gesteigerten 
Aggregation der Molekel, in der Abb. 5 durch einen 
steileren Anstieg der Kurve der positiven Ladungen. 
Hierdurch kommt es zwangsweise zu einer Über- 
schneidung der beiden Kurven. Der so definierte iso- 
elektrische Zustand wird natürlich in erster Linie 
durch das p. des Milieus bestimmt. daneben aber auch 
durch den Elektrolytgehalt. sofern er die Dissoziations- 
bedingungen beeinflußt, und vor allem durch den Grad 
der Entfaltung der Proteinkette. Diese Entfaltung ist 
aber ein schwer reversibler Prozeß, der der p,-Ver- 
schiebung nur sehr unvollkommen folgt, wie es die 
Hysteresis-Kurven deutlich zeigen. Der isoelektrische 
Zustand muß daher je nach der Vorbehandlung der 
Substanz bei sonst gleichen Bedingungen bei ver- 
schiedenen p,-Werten erreicht werden. Es erscheint 
daher besser, nicht mehr einzelnen Proteinen feste iso- 
elektrische Punkte zuzuschreiben, sondern den iso- 
elektrischen Zustand als Ausdruck der qualitativen Ver- 
änderlichkeit der Proteinmoleküle zu betrachten. 


Während der Sekundärprozeß notwendigerweise bald 
zu einer Sättigung kommt, was zum Beispiel bei voll- 
ständiger Entfaltung der Proteinkette der Fall wäre, ist 
es nicht unwahrscheinlich, daß die Ionen-Dissoziation 
auch in stark saurem Milieu weitergeht. Dafür spricht 
u.a. die starke Pufferwirkung von Proteinen in diesem 
Bereich. Das würde bedeuten, daß. während die Kurve 


1 Auf die Frage, wieweit diese Denaturation wirklich ir- 
reversibel ist, soll in dem Abschnitt „Diskussion“ näher 
eingegangen werden, 


der positiven Ladungen sich der Wagerechten nähert, 
die Kurve der negativen Ladungen weiter ansteigt. Man 
erhält so eine neue Annäherung an den isoelektrischen 
Zustand, wobei often gelassen werden muß, ob tat- 
sächlich die Isoelektrizität völlig verwirklicht wird. 


IH" 


Abb. 5. Hypothetische Darstellung der Ladungsverhältnisse 
Proteinmolekül in Funktion der Wasserstoffionen- 
konzentration 


IEP: Isoelektrischer Punkt 
HEP: Heteroelektrische Punkte 


So hypothetisch das soeben entwickelte Schema auch 
scheinen mag, es erlaubt eine experimentelle Über- 
prüfung. Zunächst ist festzustellen, daß beiderseits des 
isoelektrischen Bereichs die elektrische Asymmetrie 
ansteigt, um nach Erreichung eines Maximums wieder 
abzusinken. Neben dem isoelektrischen Punkt müßten 
somit zwei „heteroelektrische Purkte“ in Erscheinung 
treten, jenseits derer das Protein sich wieder dem iso- 
elektrischen Zustand nähern müßte. Es liegt natürlich 
nahe, an eine Kontrolle mittels der Elektrophorese zu 
denken, da sich die heteroelektrischen Punkte als 
Maxima der Wanderungsgeschwindigkeit erweisen 
müßten, während die Geschwindigkeit in. den extremen 
Pu-Werten sinken müßte. 


Leider hat sich dieses Verfahren als unbrauchbar er- 
wiesen. Proteine sind bekanntlich starke Puffer. Ihr 
Vordringen in ein proteinfreies Milieu, dessen Ge- 
schwindigkeit bei der Elektrophorese zu messen ist, 
würde eine völlig unkontrollierbare p„-Verschiebung 
verursachen. Man arbeitet daher stets mit Proteinen in 
starken Pufferlösungen, deren p, einigermaßen kon- 
stant bleibt. Nun sind die Puffer aber Elektrolyte, und 
die Wirkung von Elektrolyten auf die Ladungsverhält- 
nisse in Proteinmolekeln sind aus vielen Versuchen 
wohlbekannt. Folgende Beobachtung möge das Gesagte 
illustrieren (Abb. 6). Der Versuch wird in gleicher 
Weise angesetzt wie der in der Abb. 4 gezeigte. 
Nach Ansäuerung und darauffolgender Neutralisierung 
entwickelt sich der uns bereits bekannte Sekundär- 
prozeß. Es genügt aber, eine kleine Menge Kalium- 
chlorid hinzuzufügen, bis zu einer Endkonzentration 
von nur *t/ıoo Mol/l, damit der in voller Entfaltung 
befindliche Sekundärprozeß ruckartig abbricht und das 
Molekül zur ursprünglichen Asymmetrie zurückkehrt. 
Es wird ohne weiteres einleuchten, daß es sehr gewagt 
ist, aus Messungen in den üblichen Pufferlösungen, die 
ja noch stärkere Elektrolytkonzentrationen aufweisen, 
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Schlüsse auf. das Verhalten von Proteinen unter physio- 
logischen Bedingungen zu ziehen. 


Noch weniger zulässig ist es, die Elektrophorese ohne 
Puffer zu versuchen. An den Grenzflächen ‚zwischen 
Proteinlösung und proteinfreier Flüssigkeit treten in- 
folge der ungleichen Beweglichkeit von Ionen in beiden 
Medien starke Polarisationserscheinungen auf. Dieses 
Phänomen, das von SEGAL (2) untersucht worden ist, 
äußert sich in beträchtlichen Verschiebungen des Ppı, 
die bis zu Ausflockungserscheinungen führen können. 


Abb. 6. Wirkung einer Elektrolytzugabe auf den Trübungs- 
verlauf nach kurzzeitiger Ansäuerung. Beim Pfeil wird KCl 
ad 1/100 Mol/l zugesetzt 


Zur Demonstration dieses Effekts unter den Be- 
dingungen der Elektrophorese bauten wir eine Kammer, 
die im wesentlichen den ersten von TISELIUS be- 
nutzten Apparaten entspricht. Sie besteht aus einem 
U-Rohr, in dessen senkrechten Schenkeln sich Weit- 
weghähne befinden. Etwas darüber sind zwei wage- 
rechte Stutzen angebracht, die zu den Elektroden- 
kammern führen. Das Gerät wird bis über die Hähne 
mit Proteinlösung gefüllt, dann werden die Hähne ge- 
schlossen, die über den Hähnen verbliebene Protein- 
lösung herausgespült und durch eine verdünnte Elek- 
trolytlösung ersetzt. Öffnet man nunmehr vorsichtig die 
Hähne, so entsteht eine scharfe Trennungslinie zwischen 
dem Elektrolyt und dem Protein. Die modernen Elektro- 
phoresekammern unterscheiden sich von diesem 


Apparat nur dadurch, daß sie zur Erleichterung der 
Auswertung mittels der Schlieren- bzw. UV-Methode 
planparallele Wandungen besitzen und daß die Hähne 
durch Schieber ersetzt sind. Da die optische Auswertung 
für die beabsichtigte Demonstration nicht erforderlich 
war, konnten wir uns mit dem vereinfachten Gerät be- 
gnügen. 


Abb. 1. Ausflockungserscheinungen bei Elektrophorese von 
Rinderblutserum gegen 1/10000 Mol/l KCI-Lösung 
Links: Kathode 
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Die Abb.7 zeigt das Ergebnis der Elektrophorese 
von Rinderblutserum in einer Verdünnung von 1:3 in 
1/0000 M/l Kaliumchloridlösung gegen eine gleiche, aber 
proteinfreie Lösung. Man sieht deutlich, wie sich an 
der kathodennahen Grenzfläche Flocken bilden, zu 
Boden sinken und sich im waagerechten Schenkel des 
U-Rohres ansammeln. Die Veränderungen der Ladungen 
am Proteinmolekül durch den Stromdurchgang werden 
so sehr deutlich demonstriert. Färbt man die Flüssig- 
keiten mit geeigneten Indikatorlösungen, so kann man 
außerdem auch die p,-Verschiebungen leicht verfolgen. 


Das Gleiche gilt auch für das Verfahren, bei welchem 
Quarzkörner mit Proteinhüllen im elektrischen Feld 
wandern. Jedes dieser Systeme hat eine Grenzfläche 
gegen das Wasser, an welcher sich ähnliche Polari- 
sationserscheinungen abspielen müssen wie an der 
Grenzfläche in der Tiselius-Kammer. Die Ladung eines 
absorbierten Proteins muß unter diesen Umständen 
durch den Stromdurchgang in unbekannter Weise ver- 
ändert werden, so daß die Meßresultate für unsere 
Fragestellung unbrauchbar werden. 


Man findet gelegentlich in der Literatur Angaben, 
aus denen hervorgeht, daß bei wachsender Entfernung 
vom IEP die Wanderungsgeschwindigkeit von Proteinen 
zunächst zunimmt, um dann wieder abzunehmen. Ein 
Beispiel dafür sind auch die in der Tab.1 wieder- 
gegebenen Werte der Beweglichkeit von Proteinen des 
Blutserums. Bei p,, 7,7 ist die Wanderungsgeschwindig- 
keit geringer als bei p,, 6,87. Dies trifft für das Albu- 
min, das «a- und ß-Globulin zu. Beim y-Globulin liegt 
der IEP zwischen den Meßpunkten, so daß die Resul- 
tate keine Interpretation gestatten. Zwar sind diese 
Resultate auch in Pufferlösungen erzielt worden, und 
man darf sie daher als ebensowenig beweiskräftig an- 
sehen wie die anders lautenden. Unsere Ansicht über 
die Ladungsverhältnisse am Proteinmolekül wird also 
von den Literaturangaben nicht widerlegt. 


Tabellel. Beweglichkeit von Proteinen 
(nach Tiselius, zitiert nach Haurowitz) 


Beweglichkeit 
IEP, pp = = 
bei pp 6,87 bei py 7,7 
Albuminn 22.0 2.2 4,64 | DR) | IT 
&-Globulin ...... 5,06 4,48 | 3,8 
ß-Globulin ...... 5,12 3,58 | 27 
y-Globulin ...... 6,85 —7,3 0,99 0,9 


Da somit die Ergebnisse der Elektrophorese keine 
Entscheidung erlauben, müssen wir uns für unser 
Problem nach anderen Kriterien umsehen. 


Einen ersten Hinweis in dieser Richtung gibt uns die 
von ROCHE (6) veröffentlichte Kurve der Pufferfunk- 
tion des Hämocyanins (Abb. 8). 

Die Kurve hat ein Maximum am isoelektrischen Punkt, 
sinkt nach beiden Seiten ab, um dann wieder anzu- 
steigen. Es gibt also zwei Zonen, in welchen sich das 
Verhalten der Proteine maximal vom isoelektrischen 
Verhalten unterscheidet. Jenseits dieser „heteroelektri- 
schen Bereiche“ stellt sich wieder ein Zustand ein, 
welcher dem isoelektrischen Zustand ähnlich ist. Daß 
diese Kurve keinen Sonderfall darstellt, beweisen zahl- 
reiche Literaturangaben über Elektrotitration von Pro- 
teinen. Auch unsere eigenen Messungen an Globulinen 
und Albuminen, von denen die Abb. 9 ein Beispiel gibt, 
bestätigen diese Auffassung. i 

Ein ähnliches Verhalten mit drei isoelektrischen und 
zwei heteroelektrischen Zonen spiegelt sich in den ver- 
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Abb. 8. Pufferfunktion des Hämocyanins [nach ROCHE (6)] 
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Abb.9. Pufferfunktion des Serumglobulins 
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schiedenartigsten Reaktionsweisen des Proteins wider. 
Biologisch wichtig ist vor allem seine Tendenz zur De- 
naturation. Fällt man Proteinlösungen von verschie- 
denem p,,, die lediglich mit Säuren oder Laugen ohne 
Benutzung von Puffern eingestellt wurden, durch Zu- 
satz der sechsfachen Menge Aethanol, so erhält man 
die stärkste Trübung am isoelektrischen Punkt, zwei 
Minima in Bereichen, die den beiden heteroelektrischen 
Punkten entsprechen, und dann eine erneute Trübung 
in den extrem sauren und alkalischen Bereichen. Die 
Abb.10 zeigt als Beispiel die Trübung von Globulin- 
lösungen bei Alkoholfällung. 


Die Festigkeit der Bindung von prosthetischen Grup- 
pen an das Trägerprotein, welche besonders in der 
Wechselwirkung von Apo- und Co-Fermenten ihren 
Ausdruck findet, bestätigt diese Vorstellung. SEGAL (7) 
hatte gezeigt, daß der Sehpurpur der Netzhaut von Os- 
miumtetroxyd nicht geschwärzt wird, daß die prosthe- 
tische Karotingruppe jedoch eine intensive Schwärzung 
bewirkt, wenn sie durch Photolyse oder durch Denatura- 
tion des Trägerproteins von letzteren abgespalten wird. 
Hiervon ausgehend wurde in unserem Laboratorium 
der Schwärzungsgrad von Stäbchenaußengliedern der 
Froschnetzhaut bei verschiedenen p,-Werten bestimmt. 
Es wurde ein Schwärzungsmaximum im isoelektrischen 
Bereich, zwei Minima in den heteroelektrischen Be- 
reichen und eine erneut zunehmende Schwärzung nach 
den extremen p,„-Werten gefunden (8). 

Die Ladungsverhältnisse von Proteinmolekeln haben 
einen starken Einfluß auf osmotische Erscheinungen 
und die damit eng verwandten Quellungsprozesse. Die 
in der Abb. 11 wiedergegebene Kurve der Quellung 
von Gelatine in Funktion des p, zeigt die kleinsten 
Werte in den drei isoelektrischen Bereichen und zwei 
Maxima, welche dem heteroelektrischen Zustand ent- 
sprechen. Ähnliche Angaben findet man in der Lite- 
ratur auch für den osmotischen Druck. 
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Abb, 10. Trübung von Serumglobulinlösungen im Überschuß von Äthanol 
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Auch in der Viskosität findet die Ladung von Protein- 
molekeln ihren Ausdruck, da dieser Wert weitgehend 
von der Hydrathülle des Moleküls bestimmt wird. Nach 


PAULI und VALKO (9) verändert sich die Viskosität 
von Proteinlösungen in Funktion des p, nach der glei- 
chen Gesetzmäßigkeit wie der osmotische Druck, weist 
also ebenfalls 3 isoelektrische und 2 heteroelektrische 
Zonen auf. 
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Abb. 11. Quellung von Gelatine in Funktion des p,, 
’ 
[umgezeichnet nach LOEB aus PAULI und VALKO (9)] 


Schließlich muß noch die Drehung des polarisierten 
Lichts durch Proteinlösungen Erwähnung finden. 


BOGNER und CONNEL haben gezeigt, daß die Funktion 
ein Minimum am isoelektrischen Punkt aufweist, zwei 
Maxima bildet und nach den extremen p,„-Werten ab- 
sinkt (Abb. 9) (9). 
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Abb. 12. Drehung des polarisierten Lichts durch Gelatine- 
lösungen in Funktion des p,, 


[BOGNER und CONNEL, nach PAULI und VALKO (9)] 


Der exotherme Prozeß 


Die in unserem Schema der Säurealteration von 
Proteinen (Abb. 5) auftretenden heteroelektrischen 
Umschlagspunkte finden sich somit im tatsächlichen 
Verhalten unserer Substanzen wieder. Gegenüber der 
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klassischen Darstellung der Ladungsverhältnisse des 
Proteinmoleküls unterscheidet sich unsere Vorstellung 
außerdem auch durch eine andere Interpretation des 
Wesens des IEP. Es wird bisher angenommen, daß bei 
progressivem Ansäuern die Zahl der positiven Ladungen 
ansteigt, beim IEP den höchsten Wert erreicht und von 
da an konstant bleibt, während die Zahl der negativen 
Ladungen bis zum IEP konstant hoch bleibt und von 
da an absinkt. Für jede dieser beiden Funktionen be- 
ginnt am IEP ein qualitativ neues Verhalten. Nach 
unserer Vorstellung dagegen manifestiert sich ein quali- 
tativ verändertes Verhalten lediglich nach außen in- 
folge der vom Negativen zum Positiven umschlagenden 
Gesamtladung. während jede der Teilfunktionen mono- 
ton den IEP durchläuft. 


Folgende Überlegung zeigt uns den Weg zur experi- 
mentellen Kontrolle des Gesagten. Wir hatten an- 
genommen, daß neben reinen Ionen-Reaktionen am Zu- 
standekommen des IEP auch chemische Reaktionen be- 
teiligt sein müssen, welche im wesentlichen den steilen 
Anstieg der Zahl der positiven Ladungen und damit die 
Überschneidung mit der Kurve der negativen Ladungen 
bedingen. Wenn diese Annahme stimmt, so muß der 
Sekundärprozeß weit über den IEP hinaus verlaufen 
können. 


Dieser Sekundärprozeß ist uns bereits mehrfach im 
Experiment begegnet. Zunächst lernten wir ihn kennen 
in der Erscheinung der Trübungshysteresis, die in der 
Abb. 2 dargestellt ist. Eine Ansäuerung weit über 
den IEP hinaus, wie sie in der unteren Kurve der 
Abb. 2 dargestellt wird, zeigt, daß der Hysteresis- 
Prozeß nicht am IEP stehen bleibt. Selbstverständlich 
zeigt im sauren Schenkel der Kurve die Hysteresis- 
kurve nicht mehr eine Steigerung, sondern eine Herab- 
setzung der Trübung, denn es handelt sich ja lediglich 
um eine relative Zunahme der positiven Ladungen. 
Diese muß sich im neutralen Schenkel als eine Er- 
höhung und im sauren Schenkel als eine Herabsetzung 
der Symmetrie auswirken. 


Die Auffaltung der Proteinkette tritt auch im lang- 
samen Sekundärprozeß in Erscheinung, den man im 
zeitlichen Ablauf der Trübung von angesäuerten Pro- 
teinlösungen beobachtet. Säuert man die Lösung über 
den IEP hinaus an, so stellt man fest, daß der Sekundär- 
prozeß auch dort wirksam ist. In der gleichen progres- 
siven Weise. wie die Trübung auf der neutralen Seite 
des IEP anstieg, sinkt sie wieder auf der sauren Seite, 
und erst bei stark sauren Werten, etwa unterhalb von 
P, 4, bleibt nur noch die rasche Primärreaktion übrig 
(Abb. 13). 

Die chemischen Veränderungen am Proteinmolekül, 
die seinen Ladungszustand so entscheidend beeinflussen, 
lassen sich auch direkt potentiometrisch nachweisen 
(10). Hierzu wird in ein Gefäß mit einer mäßig ver- 
dünnten Proteinlösung ein beidseitig offenes Glasröhr- 
chen eingehängt, das am unteren Ende eine frische Kol- 


Potential 


Trübung 


Abb. 13. Trübungsverlauf einer Serumlösung bei progressiver Ansäuerung 
Obere Kurve: Potential gegen eine KCI- -Lösung 
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lodiummembran trägt und mit Wasser gefüllt ist. Beiden 
Flüssigkeiten wird zur Erhöhung der Leitfähigkeit KCi 
bis zu einer Konzentration von Y/ıo000 Mol/l zugefügt. 
KCl wird gewählt wegen der annähernd gleichen Be- 
weglichkeit seiner Kationen und Anionen. Die geringe 
Konzentration ist erforderlich, um eine Einwirkung auf 
die Ladung der Proteinmolekel auszuschalten. 


Die Potentiale werden mittels zweier Kalomelelek- 


sie mit dem Sekundärprozeß der Eiweißalteration ZU- 
sammenhängt. 


Das erste ist eindeutig der Fall. Die Amplitude des 
Phänomens ist von der Konzentration der Proteine in 
der Lösung abhängig. Außerdem erhält man für Albu- 
mine und Globuline Kurven, die zwar den gleichen Typ 
haben, aber in den Einzelheiten deutliche und leicht 
reproduzierbare Unterschiede aufweisen. 
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Abb. 14. Potentialdifferenz zwischen t/10000 Mol/l KC1-Lösung 


und einer Lösung von Serumglobulin 0,3%/0 + 2/10000 Mol/l KCl in Funktion des p, 


troden von Schott, eine im Hauptgefäß und eine im 
kleinen Röhrchen, abgeleitet und stromlos mittels eines 
Kompensators mit Schwingkondensator-Vorverstärker 
gemessen. Ein Rührwerk und Elektroden für die p,„- 
Messung im Hauptgefäß vervollständigen die Anlage. 


Bei Zusatz von Säure im Hauptgefäß müßte man 
infolge der großen Beweglichkeit der H-Ionen an der 
Elektrode im kleinen Röhrchen eine Zunahme positiven 
Potentials beobachten. Wie Abb.14 zeigt, ist dies aber 
nur im stark sauren und stark alkalischen Bereich der 
Fall. Das heißt, für den gesamten Bereich zwischen den 
beiden heteroelektrischen Punkten, also dort, wo wir 
die sekundäre Reaktion vermuten, tritt ein Umschlag 
der Potentialverschiebung ein. Wie zu erwarten war, 
stellen die beiden heteroelektrischen Punkte die Werte 
qualitativen Umschlags dar, während der isoelektrische 
Punkt, der in dem hier dargestellten Falle etwa bei 
P, 5,7 liegt, in keiner Weise zum Ausdruck kommt. 

Die Bedeutung dieses Potentialumschlags für die 
Interpretation der Aktionspotentiale am Nerven ist an 
anderer Stelle diskutiert worden (3). In diesem Zu- 
sammenhang interessiert uns nur, ob die Erscheinung 
auf die Proteine der Lösung zurückzuführen ist und ob 


Was die zweite Annahme betrifft, wonach der Sekun- 
därprozeß für den Potentialumschlag verantwortlich 
gemacht wird, so spricht dafür zunächst seine langsame 
Entwicklung, welche im zeitlichen Ablauf der Trübungs- 
reaktionen zum Ausdruck kommt und sich bei der 
Potentialmessung wiederfindet. In der Abb. 13 erkennt 
man deutlich, daß Trübung und Potential sich etwa 
mit der gleichen Geschwindigkeit einstellen. 

Weiterhin spricht für diese Annahme die Tatsache, 
daß die Potentialkurve genauso wie die Trübungskurve 
eine deutliche Hysteresis aufweist. Vor allem ist aber 
die Wirkung von Elektrolyten zu erwähnen. Wir hatten 
gesehen, daß eine Lösung von 1/j0oMol/l KCl den Se- 
kundärprozeß völlig blockiert (Abb. 6). Die Abb. 15 
zeigt die gleiche Messung, wie sie in der Abb.14 dar- 
gestellt wurde, nur mit dem Unterschied, daß der 
Proteinlösung diesmal */ıoo Mol/l KCl1 beigefügt wurde. 
Der Potentialumschlag ist verschwunden, und die 
heteroelektrischen Punkte heben sich in keiner Weise 
mehr hervor. 

Aus all dem darf man schließen, daß die Potential- 
umkehr auf den Sekundärprozeß zurückzuführen ist. 
Alle drei Darstellungen dieses Sekundärprozesses, 
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Abb.15. Wie in Abb.14, jedoch nach Zusatz von KCl ad 1/ı100 Mol/l zur Globulinlösung 


Trübungshysteresis, zeitlicher Verlauf der Entwick- 
lung und Potentialabfall, sprechen eindeutig dafür, 
daß der Vorgang am isoelektrischen Punkt keinerlei 
Veränderung erleidet und daß sein Verlauf auf die 
Spanne zwischen den beiden heteroelektrischen Punkten 
beschränkt ist, wie es unser Schema vermuten ließ. 


Diskussion 


Das Schema des Alterationsprozesses 


Die hier kurz zusammengefaßten Beobachtungen 
zwingen uns zu einer Revision unserer Vorstellungen 
vom Verhalten des Proteinmoleküls in Abhängiskeit 
von der Reaktion des Milieus. Die klassischen, am Ver- 
halten von Aminosäuren entwickelten Vorstellungen 
lassen sich nicht ohne weiteres auf die Proteine über- 
tragen, weil hier neben reinen Ionenreaktionen auch 
echte chemische Reaktionen in Erscheinung treten. 
Derartige Reaktionen stellen zwar für den Eiweiß- 
chemiker nichts Neues dar, doch war man bisher der An- 
sicht, daß sie nur unter extremen und jedenfalls un- 
physiologischen Bedingungen auftreten können. Wir 
wissen jetzt, daß sie gerade im physiologischen Bereich 
eine große Rolle spielen. Sie stellen somit nicht eine 
Zerstörung des Proteinmoleküls dar, sondern einen Teil 
seiner normalen Dynamik. 


Die Säurealteration der Proteine interessierte lange 
Zeit hindurch im wesentlichen nur den Physiko- 
chemiker. Der Physiologe hatte kein Interesse für sie, 
da es festzustehen schien, daß eine der Hauptaufgaben 
des Organismus die Konstanthaltung des inneren Dr 
war. Gelegentliche Abweichungen wurden, so nahm 
man an, entweder sofort abgepuffert, ohne daß es zu 
chemischen Veränderungen am Proteinmolekül kam, 
oder führten zur Nekrose. Diese Situation hat sich 


gründlich geändert. Wir wissen aus einer Reihe von 
Arbeiten, daß pathologische Prozesse von langanhalten- 
den p,„-Verschiebungen begleitet sind, und die in 
unserem Institut in den letzten Jahren durchgeführten 
Untersuchungen, über die in den vorhergehenden Ar- 
tikeln berichtet wurde, lassen vermuten, daß intrazellu- 
läre p;-Schwankungen eine entscheidende Rolle bei 
allen Erregungs- und Regulationsprozessen spielen. 


Unter diesen Umständen ist es natürlich dringend er- 
forderlich, zu einer korrekten Darstellung der Alte- 
rationserscheinungen am Proteinmolekül zu gelangen. 
Das von uns in der Abb.5 dargestellte Schema der 
Ladungsverschiebungen ist hierfür ungenügend. Man 
darf von ihm nicht mehr erwarten, als es leisten kann. 
Es wurde entwickelt als Ersatz für die bisherige Dar- 
stellung, lediglich mit dem Ziel, eine anschauliche Dar- 
stellung der qualitativen Umschläge unter Vernach- 
lässigung aller anderen Belange zu er- 
möglichen. Es war als Diskussionshilfsmittel während 
der Arbeit gedacht und wird hier nur angeführt, weil 
es sonst unmöglich gewesen wäre zu erklären, wie die 
Vorstellung von den heteroelektrischen Punkten und 
vom monotonen Verlauf des Sekundärprozesses am iso- 
elektrischen Punkt entstanden ist. Dadurch, daß es uns 
ermöglicht hat, diese beiden Phänomene zu vermuten 
und nachzuweisen, hat unser Schema seine Nützlichkeit 
erwiesen und gleichzeitig wahrscheinlich auch die 
Grenze seiner Leistungsfähigkeit erreicht. 


Seine größte Schwäche besteht darin, daß es eine 
globale Darstellung der Ladungen gibt, ganz gleich, ob 
sie auf Grund von Dissoziationsprozessen oder von che- 
mischen Reaktionen auftreten. Aufschlußreicher dürfte 
ein Schema sein, das in seinen Grundprinzipien in der 
Abb. 16 dargestellt wird. Hier entsprechen die bei- 
den S-Kurven der Entwicklung der Lädungsverhältnisse 
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auf Grund reiner Dissoziationserscheinungen, wobei der 
S-förmige Verlauf aus dem Massenwirkungsgesetz her- 
geleitet wird, über die quantitativen Beziehungen jedoch 
zur Zeit nur wenig ausgesagt werden kann. Der Ein- 
fachheit halber wird hierbei angenommen, daß es sich 
um die Dissoziation eines einzigen Typs von Kationen 
bzw. Anionen handelt. In Wirklichkeit setzt sich eine 
derartige Kurve aus partiellen Dissoziationskurven zu- 
sammen, die sich über einen kleineren p,-Bereich er- 
strecken und. einen S-förmigen Verlauf aufweisen. 
Ihre Resultante kann hierbei Formen annehmen, die 
von der strengen S-Form sehr verschieden sind. 


SR 


- Abb. 16. Hypothetische Darstellung der Ladungsverhältnisse 
am Proteinmolekül unter Berücksichtigung des Entfaltungs- 
prozesses. Die beiden S-Kurven stellen den Verlauf der 
Dissoziationsladungen dar. Die gerade Linie entspricht den 
durch Auffaltung zusätzlich erzeugten positiven Ladungen 


In der hier gewählten Darstellung überwiegen die 
negativen Ladungen, weil von den dissoziierbaren Ionen 
die K*’-Ionen die größte Beweglichkeit aufweisen. 


An Anionen gleicher Beweglichkeit stehen nur wenige 
CI’-Ionen zur Verfügung. Darum muß bei einem ge- 
ringen Dissoziationsgrad ein Überschuß an freien nega- 
tiven Ladungen vorliegen, was auch in der Tat stets zu 
beobachten ist. Wieweit sich die reinen Dissoziations- 
ladungen bei weiterer Ansäuerung ausgleichen, so daß 
die Kurven sich eventuell wieder treffen oder gar 
überschneiden, entzieht sich zur Zeit unserer Kenntnis. 
Der hier gewählten Darstellung legten wir willkürlich 
die einfachste Annahme zugrunde, wonach mit Aus- 
nahme der K*-Ionen alle dissoziierbaren Kationen im 
Durchschnitt etwa die gleiche Beweglichkeit haben wie 
die dissoziierbaren Anionen, so daß die Kurven für 
pcsitive und negative Ladungen etwa parallel verlaufen 
und der durch die Kaliumdissoziation entstandene Vor- 
sprung bestehen bleibt. 

Aber wie der Verlauf der Dissoziationskurven im ein- 
zelnen auch sein mag, es überlagert sich ihnen ein 
weiterer Prozeß, den wir als Auffaltung der Polypeptid- 
kette interpretiert hatten und der das Auftreten von in 
der Mehrzahl positiven Ladungen zur Folge hat. Der von 
uns gewählte geradlinige Verlauf dieser Kurve soll an- 
deuten, daß es sich nicht um einen Dissoziationsprozeß 
handelt. Über seine tatsächliche Form kann zur Zeit 
nichts ausgesagt werden. Jedenfalls kommen hierdurch 
soviel positive Ladungen hinzu, daß die Resultante der 
beiden positiven Kurven steiler ansteigt als die Kurve 
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der negativen Ladungen, wodurch es zwangsweise zu 
einer Überschneidung und zur Ausbildung eines iso- 
elektrischen Punktes kommt. 


Die Lage des IEP hängt vom individuellen Verlauf 
dieser drei Komponenten ab. So wird es verständlich, 
daß der IEP von allen Faktoren beeinflußt wird, welche 
auf die Dissoziation einen Einfluß ausüben und daher 
nicht nur in Funktion des P}), sondern in Funktion des 
gesamten lIonenbestandes des Milieus und auch der 
Temperatur ausgedrückt werden müßte. Wir verstehen 
nun auch, warum der IEP verschieden ist, je nachdem 
wir an ihn-von der sauren oder von der alkalischen 
Seite herankommen, wie es in der Figur 2 zum Ausdruck 
kommt. Die Zahl der „Dissoziationsladungen“ folgt 
hysteresisfrei den Verschiebungen des Br; dies, Ent- 
faltungsladungen“ gehen aber nicht in dem gleichen 
Maße zurück, da sie auf Grund eines exothermen Pro- 
zesses entstanden sind. Kehren wir nach starker An- 
säuerung zum ursprünglichen IEP zurück, so bleibt 
eine zusätzliche Zahl von positiven Entfaltungsladungen 
bestehen, und das Molekül bleibt elektropositiv. Dieser 
Überschuß wird ausgeglichen, wenn eine relative Zu- 
nahme der negativen Dissoziationsladungen erfolgt, also 
bei einer Erhöhung des P,. Dadurch verschiebt sich der 
IEP nach der alkalischen Seite. 


Das hier erörterte Schema stellt gegenüber dem ur- 
sprünglichen insofern einen Fortschritt dar, als es über 
das rein Phänomenologische hinausgeht und versucht, 
kausale Zusammenhänge aufzudecken. Die Einbeziehung 
von zwei Faktoren, des bekannten Überschusses der 
Zahl von Kaliumionen gegenüber den Chlorionen und 
der neu beschriebenen Erscheinung des Auftretens von 
positiven Ladungen auf Grund nicht dissoziativer Pro- 
zesse, gibt uns die Erklärung dafür, warum alle lös- 
lichen Eiweiße einen isoelektrischen Punkt besitzen und 
warum immer die negative Ladung auf der alkalischen 
und die positive Ladung auf der sauren Seite des IEP 
überwiegt. Aber solange wir nicht über quantitative 
Daten hinsichtlich des Verlaufs der drei Kurven dieses 
Schemas verfügen, wird es auch kaum, mehr als eine 
formale Darstellung des Tatbestandes bleiben. Es stellt 
keine Lösung eines Problems dar, sondern präzisiert 
nur eine Problemstellung, deren Lösung allerdings wohl 
mehr dem Physikochemiker als dem Physiologen obliest. 


Ein dynamisches Modell des Proteinmoleküls 


Alle Versuche, das Verhalten eines Proteinmoleküls 
schematisch darzustellen, schweigen über den wichtig- 
sten Punkt, über die treibenden Kräfte, welche die Ver- 
änderungen am Molekül bedingen. Suchen wir aber 
nach einer Verbindung zwischen den Vorgängen im 
molekularen und im physiologischen Geschehen, so ist 
es unerläßlich, sich ein Modell des Proteinmoleküls 
selbst und nicht nur ein Schema seiner elektrischen 
Ladungen vor Augen zu halten. 


Die verschiedenen Modellvorstellungen, die wir in 
der Literatur vorfinden, erweisen sich hierfür als un- 
brauchbar. Der Physikochemiker — und häufig auch der 
Biochemiker — sieht im Protein zumeist nur den „Bau- 
stein“ des Lebens, ein starres System, das in verschie- 
denen Kombinationen verschiedenartigen Funktionen 
dienen kann, dabei aber selbst unveränderlich bleibt. 
Für ihn unterscheidet sich das Proteinmolekül prin- 
zipiell in keiner Weise vom Molekül der Essigsäure oder 
des Azetylcholins. Der Biologe dagegen sieht zwar, daß 
es sich um ein dynamisches System handeln muß, er- 
kennt, daß eine weniger statische Vorstellung ihm die 
Analyse der Lebensfunktionen vielfach erleichtern 
würde, hat aber zu viel Respekt vor dem Spezialwissen 
des Physikochemikers und eine genügend kritische Ein- 
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stellung gegenüber seinen eigenen meist ungenügenden 
chemischen Kenntnissen, um sich in eine Kontroverse 
über ein so heikles Gebiet wie die Proteinchemie ein- 
zulassen. 

Wir waren also gezwungen, eine eigene Vorstellung 
von der Struktur des Proteinmoleküls zu entwickeln. 
In der folgenden Darstellung behandeln wir ein verein- 
fachtes Proteinmodell, das lediglich entwickelt wurde, 
um die in dieser Arbeit beschriebenen Erscheinungen 
analysieren zu können. Es ist klar, daß ein derartiges 
Modell nur didaktischen Zielen dienen kann und als 
Provisorium zu werten ist. Es gewinnt in dem Maße an 
Realität, als es gelingt, verschiedenartige biologische 
Funktionen mit seinen Eigenschaften in Beziehung zu 
setzen und die diversen physikochemischen Informa- 
tionen in ihm zu vereinen. Eine derartige erweiterte Dar- 
siellung des Proteınmoleküls ist in Vorbereitung und 
wird an anderer Stelle ausführlich behandelt werden, 
da sie über das Problem der Nervenerregung weit hin- 
ausgeht. Für die beschränkte Problematik der vorliegen- 
den Arbeit können wir uns mit einem rohen Schema 
der Molekulardynamik begnügen. 

Alle Autoren sind sich wohl einig darüber, daß bei 
den löslichen, den sogenannten globulären Proteinen 
die Polypeptidkette aufgerollt oder gefaltet ist, so daß 
die Möglichkeit entsteht, daß die Seitenketten der 
Aminosäuren auch untereinander chemisch reagieren. 
Durch diese Bindungen der Seitenketten erhält das Ge- 
bilde einen gewissen Halt, aber diese Bindungen sind 
nicht so fest wie diejenigen der Hauptkette, so daß man 
leichter eine Aufrollung der Kette als ihre Aufspaltung 
in niedere Polypeptide erreicht. Ebenfalls herrscht Einig- 
keit darüber, daß die Aminosäuren innerhalb der Poly- 
peptidkette eine periodische Anordnung aufweisen. Da 
hierdurch auch eine periodische Folge der Affinitäten 
der Nebenketten bedingt wird, muß angenommen wer- 
den, daß auch die Aufrollung der Hauptkette einen 
periodischen Charakter tragen muß. 


Eine derartige Periodizität kann prinzipiell in zwei 
Systemen verwirklicht werden: in der spiraligen Auf- 
rollung und in der Zickzackfaltung. Wir geben der 
Faltung den Vorzug, weil, wie wir sehen werden, sie 
eine klare Darstellung der elektrostatischen Verhält- 
nisse innerhalb des Moleküls erlaubt. 


Es resultiert daraus zunächst ein ebenes gefaltetes 
System, in welchem alle Einzelfalten miteinander iden- 
tisch wären. Eıne Doppelfalte würde hierbei einer vollen 
Periode in der Anordnung der Aminosäuren ent- 
sprechen. Die Höhe der Einzelfalte wäre durch die 
Länge der Periode festgelegt, die Länge des Gesamt- 
systems wäre unbegrenzt oder erführe eine Begren- 
zung durch irgendwelche Milieufaktoren. Hieraus 
müßte sich mit großer Wahrscheinlichkeit eine starke 
Streuung in den Molekulargewichten ergeben. Dem 
widerspricht die immer wieder beobachtete enge Be- 
grenzung des Molekulargewichts von Proteinen, und 
es ergibt sich zwangsweise ein limitierender Faktor, der 
aller Wahrscheinlichkeit nach im Molekül selbst und 
nicht in seinem Milieu zu suchen ist. Wir stellen es uns 
so vor, daß die in einer Ebene gefaltete Zickzackketie 
einen gewissen Freiheitsgrad für Distorsionen in der 
dritten Dimension besitzt und sich zu einem Zylinder 
zusammenschließt, sobald ihre Länge bei einem ge- 
gebenen Freiheitsgrad eine Krümmung um 360° er- 
mösglicht. 


So erhalten wir das in der Abb. 17 dargestellte 
Modell. Es werden der Einfachheit halber nur Neben- 
ketten angedeutet, welche mit Nebenketten der Nach- 
barfalte verbunden sind, es ist aber klar, daß einige 
von ihnen auch frei bleiben und durch Ionen aus dem 
Außenmedium mehr oder weniger vollständig besetzt 
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werden. Dissoziieren diese Ionen ab, so resultieren 
daraus am KRestmolekül entgegengesetzte Ladungen. 
Da alle globulären Proteine ein gewisses Dipolmoment 
haben, was bedeutet, daß die Schwerpunkte der ent- 
gegengesetzten Ladungen nicht zusammenfallen, son- 
dern nach entgegengesetzten Polen des Moleküls ver- 
lagert sind, konnten wir das Bild insofern vereinfachen, 
als wir diese Dissoziationsladungen dadurch angedeutet 
haben, daß wir die oberen Enden der Schleifen alle mit 
einem + und die unteren Enden mit einem — bezeich- 
net haben. 


Abb. 17. Hypothetische Darstellung des Proteinmoleküls. 

Die stark ausgezeichneten Stücke entsprechen den einzelnen 

Aminosäuren mit ihren Seitenketten. Die Außenladungen 

sind nicht im einzelnen dargestellt, sondern lediglich in 

ihrer polaren Anordnung durch Plus- und Minuszeichen 
kenntlich gemacht 


Sind alle Außenvalenzen besetzt, so bestehen am 
Molekül keine elektrostatischen Spannungen. Treten 
bei einer Senkung des P, zunächst negative Ladungen 
auf, so stoßen sie sich gegenseitig ab. wodurch die rela- 
tiv wenig festen Bindungen der Seitenketten be- 
ansprucht und bei genügenden Spannungen auch auf- 
gerissen werden. Hierdurch erweitert sich der Ring. 
und die Spannung läßt entsprechend dem vergrößerten 
Abstand zwischen den Einzelladungen nach. Bei einer 
gegebenen Dissoziationsstufe reißt also jeweils die Zahl 
von Falien auf, bei welcher durch Vergrößerung des 
Abstandes der einzelnen Ladungen die elektrostati- 
schen Abstoßungskräfte unter den Schwellenwert der 
Auffaltungspotentiale sinken. 


Diesem Hauptprozeß überlagert sich eine Reihe wei- 
terer Erscheinungen, welche die quantitative Inter- 
pretation zur Zeit noch unmöglich machen. Zunächst 
wächst mit dem Sinken des p, nicht nur die Zahl der 
negativen, sondern auch der positiven Ladungen. Ist 
das Dipolmoment gering, dann wird dadurch die Wir- 
kung der negativen Ladungen abgeschwäeht, ist das 
Dipolmoment aber bedeutend, dann entstehen am :ent- 
gegengesetzten Pol des Moleküls zusätzliche Kräfte, 
welche die gleiche Tendenz haben, die Falten aufzu- 
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reißen. Positive und negative Ladungen wirken in 
diesem Falle nicht antagonistisch, sondern synergetisch. 


Die beim Auffaltungsprozeß auftretenden zusätz- 
lichen positiven Ladungen greifen ebenfalls in den 
Determinismus ein. Am negativen Pol, wo die elektro- 
statischen Kräfte am größten sind, wirken diese posi- 
tiven Ladungen ihnen entgegen und begrenzen so das 
Ausmaß der Auffaltung. Am positiven Pol dagegen, 
wo die Ladungen gering sind und wahrscheinlich erst 
bei relativ niedrigen p,-Werten den Schwellenwert für 
die Auffaltung erreichen, wirken die positiven Ent- 
faltungsladungen verstärkend und müssen das Auf- 
reißen der Seitenketten fördern. So versteht man. 
warum bei schwach saurem Milieu zwar schon eine 
geringe Hysteresis zu beobachten ist, die spontan ab- 
laufenden starken exothermen Prozesse jedoch erst bei 
stärkerer Ansäuerung auftreten. Dies ist wiederum die 
unerläßliche Voraussetzung für die Graduierbarkeit 
von Erregungsprozessen und für die Existenz von Regu- 
lationssystemen. 


Das Auftreten von positiven Ladungen innerhalb des 
Moleküls wirkt sich wiederum auf die Dissoziation der 
freien Valenzen aus. Kationen werden abgestoßen, die 
Zahl der negativen Ladungen steigt an. Schließlich 
wird ein Teil der neuen positiven Ladungen durch 
Ionen aus dem Außenmedium besetzt. Dadurch ent- 
steht in ihm eine Verschiebung des Ionengleichgewichts 
und der elektrischen Ladungen, welche sich auch auf 
den Dissoziationszustand der Nachbarmolekel aus- 
wirken. Dieser Gesamtkomplex von Erscheinungen 
läßt sich zur Zeit noch nicht quantitativ erfassen, es ist 
aber offensichtlich, daß hier reichlich Gelegenheit für 
das Eingreifen von regulierenden Fremdfunktionen ge- 
geben ist und daß andererseits durch die Proteinalte- 
ration auch Prozesse anderer Natur gesteuert werden 
können. 


Die Denaturation von Proteinen 


Als NASSONOW (11) seine Paranekrosetheorie der 
Erregung schuf, führte er Nekrose wie Paranekrose in 
gleicher Weise auf die Denaturation von Proteinen zu- 
rück. Dieser Vorstellung wird gemeinhin entgegen- 
gehalten, daß die Denaturation irreversible Verände- 
rungen am Proteinmolekül bewirke, so daß sie wohl 
für nekrotische, aber nicht für paranekrotische Prozesse 
als Erklärung in Frage komme. 

Wir haben es bisher vermieden, zu dieser Frage 
Stellung zu nehmen, und haben die von uns unter- 
suchten Erscheinungen mit dem unverbindlichen 
Namen der Säurealteration bezeichnet. Die inzwischen 
gesammelten Erfahrungen erlauben uns, auch in dieser 
Frage eine Position zu beziehen. 

Man versteht unter der Denaturation eine Verände- 
rung der globulären Proteine, auf Grund derer sie ihre 
Löslichkeit verlieren, ohne daß jedoch damit eine meß- 
bare Veränderung des Molekulargewichts verbunden 
wäre. Es muß sich also um sterische Verlagerungen 
innerhalb des Moleküls und nicht um eine Proteolyse 
handeln. Diese Veränderung erfolgt in elektrolytfreien 
Medien spontan, wenn auch langsam, und wird be- 
günstigt durch Wärme, starke Kälte, mechanische Be- 
anspruchung, starke Säuren, Salze von Schwermetallen, 
Alkohol. 

Man fragte sich mit Recht, ob es sich in all diesen 
Fällen um die gleiche Erscheinung handle oder ob das 
Wort Denaturation nicht vielmehr ein Sammelbegriif 
sei. mit welchem man eine Reihe verschiedenartiger 
Prozesse bezeichnet, die nur eines gemeinsam haben, 
nämlich das Protein unlöslich zu machen. Hierauf gibt 
eine Arbeit von BELIZER, LOBATSCHEWSKAJA und 


SAJENKO (12) eine eindeutige Antwort. Diese Autoren 
gingen von der bekannten Tatsache aus, daß eine 
Antigenreaktion versagt, wenn anstatt der nativen 
Form dieses Eiweißes die denaturierte Form derselben 
Substanz geboten wird. Sie erzeugten Antisera gegen 
natives und denaturiertes Eialbumin, wobei die Dena- 
turation durch Salzsäure, Rhodanid, Kupfersalze und 
Salizylat erzeugt wurde. Es bestätigte sich, daß die mit 
denaturiertem Eiweiß erzeugten Sera mit nativem Ei- 
weiß nicht reagieren, ebensowenig wie die umgekehrte 
Reaktion möglich ist. Dagegen ist ein beliebiges mit 
denaturiertem Eiweiß erzeugtes Serum unspezifisch 
für alle vier Sorten denaturierten Eiweißes aktiv. 
Daraus geht wohl eindeutig hervor, daß durch die ver- 
schiedenen Maßnahmen der gleiche Zustand erzeugt 
wird und daß die Denaturation kein Sammelbegriff für 
verschiedenartige Prozesse ist, sondern einem einzigen 
Typ von Veränderung des Moleküls entspricht. 


Eine weitere Frage ist, wieweit Denaturations- 
prozesse reversibel sind. Sind sie es nicht, dann muß 
die Vorstellung NASSONOWs zum mindesten insofern 
abgeändert werden, als man für Nekrose und für Para- 
nekrose zwei verschiedene Reaktionen zugrundelegen 
müßte, da es selbstverständlich nicht angeht, irrever- 
sible Reaktionen, d.h. nicht reparierbare Zerstörungen 
der lebenden Substanz, als Haupterscheinung eines nor- 
malen physiologischen Prozesses anzusehen. 


In gewissem Sinne scheint die Denaturation rever- 
sibel zu sein. Zum mindesten ist möglich, unlöslich ge- 
wordenes Protein durch Einwirkung von starken Basen 
wieder löslich zu machen. Das so renaturierte Protein 


‚ zeigt ein dem nativen ähnliches Verhalten, wenn .der 


IEP auch verlagert zu sein pflegt. Dagegen ist das 
physiologische Verhalten weitgehend verändert. So ist 
das native Protein für Trypsin praktisch unangreifbar, 
während das renaturierte Protein von ihm leicht ver- 
daut wird. 


In seinem Verhalten erinnert das denaturierte Protein 
an die Faserproteine wie Serin, Keratin, Kollagen, die 
ebenfalls unlöslich sind. So lag es nahe anzunehmen, 
daß die Denaturation ein Aufrollen der Polypeptid- 
kette darstellt und zur Bildung eines Faserproteins 
führt. Die Renaturation müßte demnach wieder zu 
einem Zusammenrollen führen, wobei allerdings nicht 
immer die entsprechenden Aminosäuren aufeinander- 
fielen. So entstünden am Knäuel freie Schlingen, 
welche für den veränderten IEP verantwortlich wären 
und auch einen geeigneten Angriffspunkt für die Fer- 
mente bieten könnten. 


Folgt man dieser Vorstellung, die zum Beispiel von 
HAUROWITZ (13) vertreten wird, so gelangt man zur 
Schlußfolgerung, daß die Denaturation ein rein nekKro- 
tischer Prozeß ist und keinerlei physiologische Bedeu- 
tung haben kann. Es ist aber unter diesen Umständen 
erstaunlich, wieviel Gemeinsames zwischen dem in 
dieser Arbeit beschriebenen exothermen Prozeß und 
der Denaturation besteht. In beiden Fällen ist der 
Prozeß schwer reversibel, in beiden Fällen sind für ihn 
hohe p„-Werte erforderlich. in beiden Fällen verschiebt 
sich der isoelektrische Punkt. Der einzige Unterschied 
besteht darin, daß, soweit wir es bisher übersehen 
können, bei uns das regenerierte Protein mit der Aus- 
gangssubstanz identisch ist, während bei der Denatu- 
ration der ursprüngliche Zustand nicht wieder her- 
gestellt werden kann. 

Diese Schwierigkeit verschwindet, wenn man anstatt 
der unregelmäßigen Aufrollung, wie sie HAUROWITZ 
darstellt, eine regelmäßige Faltung der Polypeptid- 
kette annimmt. Wird hierbei durch Ansäuerung oder 
durch eine sonstige Einwirkung eine einzige Falte auf- 
gerissen, so kann bei der Regeneration der Substanz 
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diese Falte in einer einzigen Weise geschlossen werden, 
nämlich durch Rückkehr zur ursprünglichen Konfigu- 
ration. Werden am gleichen Molekül mehrere Falten 
aufgerissen, so wird jede von ihnen sich in gleicher 
Weise schließen, wenn sie nicht zufällig nebeneinander 
liegen. Nur wenn mindestens drei Falten nebeneinander 
aufgehen, kann es passieren, daß zwei Elementarketten, 
die ursprünglich nebeneinander lagen, miteinander 
reagieren, so daß das dazwischen liegende Kettenstück 
als Schlinge aus dem Molekül herausragt. Da wir an- 
genommen hatten, daß jedes Molekül aus der Mindest- 
zahl von Elementarketten besteht, die erforderlich sind, 
damit sich das Faltenband zu einer Trommel schließen 
kann, so bedeutet eine derartige Fehlfaltung mit Ver- 
kürzung des Bandes, daß das Molekül nicht mehr im- 
stande ist, sich zu schließen und daß an einer anderen 
Stelle Falten offen bleiben müssen. Daß ein derartiges 
Molekül Fermenteinwirkungen gegenüber empfind- 
licher sein muß als eine in sich geschlossene Trommel, 
ist verständlich. Ebenso versteht man auch, daß der 
IEP verschoben sein muß, wenn die positiven Entfal- 
tungsladungen nicht reduziert werden. Es ist die gieiche 
Erscheinung, wie sie auch bei der Hysteresis be- 
schrieben wurde. 


Die Zahl der Elementarketten in einem hochmole- 
kularen Protein ist recht beachtlich. Das relativ kleine 
Albuminmolekül mit einem Molekulargewicht von 
69000 enthält etwa 575 Aminosäurereste, wenn man 
das mittlere Gewicht der Aminosäuren mit 120 ansetzt. 
Dies ergäbe zum Beispiel eine Trommel aus 23 Elemen- 
tarketten von je 25 Aminosäuren. Die Wahrscheinlich- 
keit, daß bei der Auffaltung von einigen wenigen 
Ketten drei Rißstellen nebeneinander zu liegen 
kommen, ist recht gering, und bei dieser seltenen Ko- 
inzidenz erfolgt die falsche Rückfaltung nur zu einem 
gewissen Prozentsatz der Fälle. Bedenkt man außer- 
dem, daß beim normalen physiologischen Prozeß die 
Auffaltung vielleicht nicht weiter geht als bis zum 
Aufreißen von ein bis zwei Falten je Molekül, so wird 
man verstehen, daß derartige irreversible Erschei- 
nungen, wie eine falsche Faltenbildung, eine zwar un- 
vermeidliche aber seltene Folgeerscheinung der bio- 
logischen Prozesse ist. Der ständige langsame Abbau 
der lebenden Substanz könnte sehr wohl dadurch er- 
klärt werden, daß bei jeder Reaktion einige wenige 
Molekel Denaturation erleiden und dann der Proteo- 
lyse zum Opfer fallen. 


Ist eine falsche Faltenbildung bei der physiologischen 
Reaktion eine seltene Ausnahme, so wird sie bei künst- 
licher weitgehender Auffaltung zur Regel. Wird eine 
Faltenkette von 20 Gliedern maximal gestreckt, so 
können wir damit rechnen, daß einige von den Falten 
nicht in die Ausgangsposition zurückkehren. Von einem 
bestimmten Auffaltungsgrad an tritt die irreversible 
Denaturation mit absoluter Sicherheit ein. 


Gemäß der Auffassung von NASSONOW ist der 
physiologische Prozeß der Paranekrose identisch mit 
der Proteindenaturation. Dem schien die Tatsache zu 
widersprechen, daß die Denaturation, so wie sie bisher 
beschrieben wurde, nur unter unphysiologischen Be- 
dingungen auftritt und zu irreversiblen Veränderungen 
führt. Dieser Widerspruch fällt in der von uns gewähl- 
ten Darstellung der dynamischen Prozesse am Protein- 
molekül fort. Der Elementarprozeß der Denaturation, 
die Auffaltung eines einzigen Gliedes, ist ein qualita- 
tiver Umschlag vom spontan und direkt reversiblen 
endothermen zum indirekt reversiblen exothermen 
Prozeß. Die zusätzliche Eigenschaft der totalen Irrever- 
sibilität tritt nur als Folgeerscheinung einer Häufung 
der primären qualitativen Sprünge auf. 


Terminologie 


Angesichts der Tatsache, daß die von uns neu be- 
schriebenen Erscheinungen uns zwangen, eine Reihe 
von neuen Begriffen einzuführen, und daß sich in der 
Diskussion neue Beziehungen zwischen bereits ge- 
bräuchlichen Begriffen ergaben, erscheint es uns zweck- 
mäßig, zur Erleichterung späterer Darstellungen eine 
Reihe von Termini gegeneinander neu abzugrenzen. 


Säurealteration — die Gesamtheit der am Pro- 
teinmolekül durch p,-Verschiebungen hervorgerufe- 
nen Ladungsänderungen und ihre direkten Folge- 
erscheinungen wie Fällung, Änderung der Viskosität 
des osmotischen Druckes usw. 

Elektrolytalteration — durch Elektrolyt her- 
vorgerufene Ladungsänderungen ohne p,„-Verschie- 
bung. 

Entsprechend auch chemische Alteration, 

mechanische Alteration usw. 
ausschließlich Erschei- 
sind und dem 


Dissoziation bezeichnet 
nungen, welche direkt reversibel 
Maäassenwirkungsgesetz unterliegen. 


Denaturation ersten Grades —. exotherme 
Veränderung der sterischen Struktur des Moleküls, 
bei der eine volle, wenn auch indirekte Reversibilität 
noch gewahrt bleibt. Zum Beispiel begrenzte Auf- 
rollung oder Auffaltung einer Peptidkette. 


Denaturation zweiten Grades — Reaktion 
gleichen Typs, bei der eine vollständige Rückkehr 
zum Ausgangszustand nicht mehr möglich ist. Zum 
Beispiel weitgehende Aufrollung oder Auffaltung der 
Peptidkette. 


DenaturationdrittenGrades — wahrschein- 
lich existierende Reaktion des gleichen Typs, welche 
nicht einmal partiell reversibel ist und zu einem 
völlig unlöslichen Endprodukt führt. Zum Beispiel 
Aufreißen eines maximal gestreckten Polypeptidrings 
an einer Stelle. 


Dissoziationsladungen -—. elektrische La- 
dungen, die durch Dissoziation gemäß oben gegebener 
Definition bewirkt werden. 


Denaturationsladungen — Gesamtheit aller 
nicht durch Dissoziation bewirkter Ladungen. 


Postdenaturative Reaktionen — Verände- 
rungen am Proteinmolekül, die nur im Zustand der 
Denaturation möglich sind. Beispiel: Reaktion der 
durch Auffaltung freigewordenen aktiven Gruppen, 
Verdauung durch proteolytische Fermente usw. Kann 
physiologischen oder nekrotischen Charakter tragen. 

Paranekrose — Gesamtheit der biologischen Pro- 
zesse, welche durch die Denaturation ersten Grades 
bewirkt werden. Beispiel: Änderungen der Permea- 
bilität, der Färbbarkeit, der Kontraktilität, der Stoff- 
wechselintensität usw. 


Nekrose — Gesamtheit der Prozesse, welche durch 
die Denaiurationen zweiten bzw. dritten Grades be- 
wirkt werden und die bei genügender Entwicklung 
zu einer Unterbindung der biologischen Funktionen 
führen. 
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Zusammenfassung 


JACOB SEGAL und ANNELIESE WOLF: 


Elemente einer Theorie der Nervenerregung 
IV. Die Natur der Säurealteration von Proteinen 


1. An Hand von Hysteresiserscheinungen und von 
Registrierungen des zeitlichen Verlaufs der Säure- 
alteration von Proteinlösungen wird nachgewiesen, daß 
neben den klassischen Dissoziationsprozessen quanti- 
tativer Art auch qualitative Veränderungen auftreten, 
welche sich mit den bisherigen Vorstellungen nicht ver- 
einen lassen. Diese Prozesse sind nicht, wie man bisher 
annahm, auf die extremen p,„-Werte beschränkt, sondern 
treten im Gegenteil gerade im physiologischen Pır-Be- 
reich auf. 


2. Es wird eine schematische Darstellung der Ladungs- 
verhältnisse am Proteinmolekül in Funktion des Ppy 
vorgeschlagen, auf Grund derer sich voraussehen läßt, 
daß sich neben dem isoelektrischen Punkt zwei ausge- 
zeichnete Punkte stärkster elektrischer Asymmetrie 
ausbilden müssen, jenseits derer das Molekül sich 
wieder dem isoelektrischen Zustand nähert. Eine Reihe 
von Tatsachen aus der Literatur und aus eigenen Be- 
obachtungen wird zur Unterstützung dieser Vorstellung 
angeführt. 

3. Die Diskussion dieser Erscheinungen führt zu einer 
dynamischen Modellvorstellung vom Proteinmolekül, 
in welchem eine periodisch gefaltete Peptidkette durch 
Krümmung in der dritten Dimension einen Zylinder- 
mantel bildet. Potentialverschiebungen durch lIonen- 
dissoziation müssen in einem solchen Sysiem zu Ent- 
faltungen der Polypeptidkette führen, welche den unter 
1. genannten qualitativen Veränderungen entsprechen 
können. 

4. An Hand dieses Modells werden die Begriffe der 
Denaturation und der Paranekrose einer Analyse unter- 
zogen. 

5. Eine Terminologie der hierbei benutzten Begriffe 
wird vorgeschlagen. 


AKOB 3ETAJIb H AHHEJIN3E BOJIB®: 


DremeHTkI TeOPHH HEPBHOTO BO3Öysztenus. IV. Ilpupona 
KHCHOTHOH aubTepauuH TIPOTeHHOR 


1. Ha ocnosannn aBıtennli TuCTepeanca u perucTpalmh dB 0110 NH 
mponecca KUCHOTHON alprTepalmn B PacTBopax IIPOTeuHOB, 
TI0Ka3bI BAWT, YTO HAPAY C KIACCHYECKUMH ITPOIIECCAMM INCCO- 
IIMAIUMM KOJAMYeCTBEHHOTO Bu]a IIPOTeKalmT M KAUECTBEHHLIE 
M3MEHEHUA, KOTOPbIe He COOTEETCTBYET 0ÖBIYHHM IIpejleTap- 
JeHHAM. ITU IIPONeCcCh IIPOSABIAMTCH He TOABRN B IIPe]leIIb- 
HbIX HO U B PU3HONOTNYECKUX YCAOBHAX Py- 


2. Ilpenaaramr exemy AA W30ÖpaskennA ycroznü 3apakennd 
621KOBOH MOJIEKYJIH KaK ÖyHRIUN Py- Ha 0oCHoOBaHHH TaKOA 


CXeMbI MOSKHO IIPEAIONATATb, YTO HAPAY GC NB09NEKRTPHyecKo 
TOYROH HOJIHEHbI 00 PAB0BATLCH BE OTMEYACMBIE TOYEH HANÖO.NIL- 
ei YUERTPNYECKOMu ACHMMeTpuu. 3a ITUMM TOYKaMN MOJe- 
Kyıa OLATb IPNHÖNHSKAETCH K NSO9NERTPHYECKOMY COCTOAHNI. 
Upusonar nensrü pa NaHHSıX u3 InTeparypst u II0 HAOMONeE- 
HISIM ABTOPCB IS HONMEPKKM HTOTO Tesnca, 

3. O6cysuaenne HTOrO ABICHNA IIPNBONUT K JINHAMNYeCKOMy 
MOJEIBHOMY IIPEeNCTABIIEHHIO 0 MONERYIIE ITPOTEHHA, TIL ITePMO- 
ANYeCcKN CKIANYATAA TIEITHHAA METB Ipn CTuOaHunn B Tperbeit 
pa3Mepnocrn oÖpasyer MnanHnpuyeckyw 00010yky. Mame- 
HEHUSI TIOTEHIMAJIA BCHENCTBUE MMCCoMNMalmn HUOHOB B TARoü 
CHCTEME TOMSEHEL IIPUBOAUTB K PasBepTkIBAHMAM IIOJIMMENTHNL- 
HBIX Iereii. Taknue pasBeprsiBannAd MOTYT COOTBETCTBOBATB 
yKa3aHnbIM B NO3uMMu 1 KayecTBeHHLIM UBMEHEHNAM. 


4. Upm ucnonB30BaHun 910 Monenn aHammanpyWT HOHATUA 
AeHaTypallun u TapaHeKpo3a. 


5. Ilpenaaraior TepMuHONOTMI ITPHMeHAeMEIX NOHATHÜ. 


JACOB SEGAL and ANNELIESE WOLF: 


Elements of a Theory of Nerve Stimulation 
IV. The Nature of ihe Acid Alteration of Proteins 


1. By means of hysteresis phenomena and recordings 
of the time slope nf the acid alteration of protein solu- 
tions, the authors prove that besides the classic dis- 
scciauicn processes of a quanticative character, one can 
also find qualitative changes incompatible with hitherto 
existing ideas. Those processes are not limited to the 
extreme p, values as they have been supposed, but on 
the contrary occur especially within the physiological 
pP, range. 

2.A scheme is suggested concerning the charge pro- 
portions in protein molecules in function of p,, from 
which may be inferred that besides the isoelectrice point 
there must needs form two prominent points of strongest 
electric asymmetry, beyond which the molecule appro- 
aches the isoelectrice state again. A number of facts 
taken from literature and from the authors’ own obser- 
vations is presented in order to support that notion. 


3. The discussion of these phenomena leads to a dy- 
namic conception of the protein molecule model, 
according to which a periodically folded peptide chain 
forms a cylinder jacket by bending in the third dimen- 
sion. In such a system, potential displacement due to 
ionie dissociation must result in unfolding the poly- 
peptide chain in a way that can correspond to the 
qualitative changes stated sub 1. 


4. The terms of denaturation and paranecrosis are 
analysed on ihe basıs of that model. 

5. A nomenclature is suggested as to the terms used 
in that procedure. 
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JACOB SEGAL et ANNELIESE WOLF: 


Des elements pour une theorie de l’excitation des nerfs. 
IV. La nature de l’alteration que i’acide produit aupres 
des proteines 

1. Il est demontre, comme le prouvent des phenomenes 
d’hysteresis et des enregistrements du cours que prend 
Valteration, par acide, des dissolutions de proteines, 
qu’il y a, ä cöte des classiques phenomenes de disso- 
ciation quantitatifs, egalement des modifications 
qualitatives qui ne sont pas compatibles avec les con- 
ceptions que l’on s’en faisait jusqu’a present. Ces 
phenomenes ne sont pas bornes aux valeurs extremes 
de p,,, mais au contraire, ils apparaissent surtout dans 
la gamme des p, physiologiques. 

2. On propose une representation schematique illu- 
sırant les particularites de la charge de la molecule de 
proteine, en fonction de la valeur p,„. Cette documen- 
tation permet de prevoir que deux points correspon- 


dant au maximum d’asymetrie electrique, doivent se 
ereer A cöte du point iso-Electrique, et qu’au deläa de ces 
deux points, la molecule se rapproche de nouveau 
d’un 6tat iso-&lectrique. Pour appuyer cette conception, 
plusieurs faits provenant de la litterature et des obser- 
vations personnelles sont cites. 

3. La discussion de ces phenom£nes aboutit a la con- 
ception d’un modele dynamique de la molecule de 
proteine dans lequel la chaine de peptides, pliee perio- 
diquement, forme un manteau de cylindre par incur- 
vation dans la 3€ dimension. Dans un tel systeme, des 
changements dans les charges electrostatiques dus a la 
dissociation des ions, doivent deplier la chaine pepti- 
dique, ce qui peut mener ä des modifications quali- 
tatives mentionnees dans le premier alinea. 


4. Les notions de la denaturation et de la paranecrose 
sont soumises A l’analyse a l’aide de ce modele. 


5. On propose une terminologie des notions employees. 
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Einleitung 


Das Kammerflimmern des Herzens gehört zu den 
schwerwiegendsten Zwischenfällen, die sich im Ver- 
laufe von Anästhesien oder Operationen ereignen. Un- 
behandelt führt es in der Regel in kurzer Zeit zum 
Tode. Seine Behandlung ist schwierig, wesentlich 
schwieriger als die eines Herzstillstandes, als dessen 
komplizierte oder maligne Form es in der Chirurgie 
betrachtet wird. Der Grund einer solchen Betrachtungs- 
weise liegt in mehreren Gemeinsamkeiten. Sowohl beim 
Herzstillstand als auch beim Kammerflimmern kommt 
es zu einem plötzlichen Zusammenbruch des Kreislaufs, 
bedingt durch die Asystolie des Herzens, d.h. seiner 
Unfähigkeit, Blut aus den Herzhöhlen in die Gefäße zu 
treiben. Über beiden Zuständen steht somit die Gefahr 
des biologischen Todes des Organismus durch Anoxie. 
Hieraus erwächst als gemeinsames wesentlichstes Be- 
handlungsprinzip die Notwendigkeit, bis zur Wieder- 
herstellung einer wirksamen Herzaktion eine künstliche 
Zirkulation mit sauerstoffreichem Blut zu unterhalten. 
Die spezielle Behandlung des Kammerflimmerns er- 
fordert ‚darüber hinaus die Beseitigung dieses patho- 
logischen Aktionsvorganges, die Entflimmerung oder 
Defibrillation. Diese ist in der Regel nur dadurch zu 
erreichen, daß das Herz in den Zustand des Herzstill- 
standes überführt wird. Damit ist die Behandlung des 
Kammerflimmerns eng mit derjenigen des Herzstill- 
standes verbunden. 


* Yon der Medizinischen Fakultät der Humboldt-Uni- 
versität zu Berlin 1954 als Habilitationsschrift angenommen. 


Das Kammerflimmern des menschlichen Herzens als 
Operationszwischenfall stellt ein glücklicherweise sel- 
tenes Ereignis dar. Während die durchschnittliche Häu- 
figkeit eines Herzstillstandes nach verschiedenen Sta- 
tistiken mit 1 auf 1000-2000 Anästhesien berechnet 
wurde, schätzen DEPAGE und ZESAS die Frequenz 
des Kammerfiimmerns auf etwa 18° aller akuten Herz- 
zwischenfälle. STEPHENSON, REID und HINTON 
konnten in ihrer Sammelstatistik 133 Fälle von Kammer- 
fimmern des menschlichen Herzens unter 1200 Fällen 
von Herzstillstand auswerten. LAHEY vertritt zwar die 
Ansicht, daß sich das Kammerflimmern heute meistens 
vermeiden ließe; demgegenüber beobachteten jedoch 
JOHNSON und KIRBY in nicht weniger als 50% der 
von ihnen behandelten akuten Herzzwischenfälle diese 
Komplikation. STROUD und FEIL fanden in elektro- 
kardiographischen Studien, daß das Kammerflimmern 
als terminales Stadium in über 50/0 feststellbar ist. 


Auch im deutschsprachigen Schrifttum der letzten 
Jahre werden einige Beobachtungen von Kammer- 
fiimmern während eines chirurgischen Eingriffs mit- 
geteilt (GÜTGEMANN, DIETMANN und GÜTGE- 
MANN, ZETTEL und GIEBEL, HOSSLI, ZUÜRN und 
ENZENBACH). Diese wenigen vorwiegend kasuistischen 
Mitteilungen lassen jedoch einen Schluß auf die wirk- 
liche Häufigkeit desselben nicht zu. Eine genaue Re- 
gistrierung aller Fälle von Kammerflimmern ist da- 
durch erschwert, daß es oftmals während des Zwischen- 
falles nicht erkannt wird, andere wiederum wegen er- 
folgloser Behandlung nicht publiziert sind. 

Mit der Frage nach der Häufigkeit des Kammer- 
flimmerns verbindet sich diejenige, ob in den letzten 
Jahren eine Zunahme solcher Zwischenfälle zu ver- 
zeichnen ist und ob in Zukunft mit einem evtl. wei- 
teren Anwachsen gerechnet werden muß. Wenn auch 
die Zahl der bekanntgegebenen Fälle von Kammer- 
flimmern gerade in den letzten Jahren angestiegen ist, 
so muß doch berücksichtigt werden, daß eine solche 
Frequenzzunahme dadurch vergetäuscht sein kann, daß 
es häufiger gelungen ist, den Zustand erfolgreich zu 
behandeln. 

Darüber hinaus dürfte allerdings eine echte Fre- 
auenzzunahme vorliegen, wie sie auch für die Fälle von 
Herzstillstand besteht. Die Ursache hierfür liegt in dem 
Anwachsen der Zahl großer chirurgischer Eingriffe 
vorwiegend im Bereiche des Thorax und am Herzen 
selbst (STEPHENSON und Mitarbeiter, DERRA, COO- 
LEY, BECKER. SNYDER und Mitarbeiter, LOUTTIT 
u.a.), der Erprobung neuer Anästhesieverfahren (BUR- 
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STEIN, ROBBINS u.v.a.) sowie in der Ausweitung 
der endoskopischen diagnostischen Verfahren und ins- 
besondere der häufigeren Anwendung des Herzkaihe- 
terismus (SOUTHWORTH) und der Angiokardiographie 
(HARKEN und NORMAN). 

Die akuten Herzzwischenfälle sind damit auch nicht 
allein für den Chirurgen von Bedeutung; aus der Kennt- 
nis, daß alle Anästhesieverfahren hiermit belastet sein 
können (SAEGESSER), ergibt sich, daß auch das 
Kammerflimmern ein Problem für fast alle medizi- 
nischen Disziplinen darstellt. Die Tatsache, daß alle 
Altersklassen hiervon befallen sein können, weist fer- 
ner auf seine soziale Bedeutung hin. Wenn auch die ab- 
solute Zahl der Fälle von Kammerflimmern gering sein 
mag, so muß darüber hinaus berücksichtigt werden, daß 
dieser bedrohliche Zustand nicht selten unter der Be- 
handlung eines Herzstillstandes auftritt und dann über 
Erfolg oder Mißerfolg entscheiden kann. Aus diesen 
Gründen erscheint es wünschenswert, daß sich zu- 
mindest jeder Chirurg mit den Grundsätzen der Be- 
handlung des akuten Herzstillstandes und des Kammer- 
fiimmerns vertraut macht. 


Über die Erfolge in der Behandlung des Kammer- 
fiimmerns berichtet ebenfalls die Statistik von STE- 
PHENSON und Mitarbeitern. Von den bereits erwähn- 
ten 133 Fällen konnten 39 Patienten gerettet werden. 
JOHNSON und KIRBY hatten in ihrem eigenen Kran- 
kengut 50% Erfolge. Diese Zahlen deuten bereits dar- 
auf hin, daß in den Händen einzelner beachtenswerte 
Resultate erzielt werden konnten. Wie JOHNSON und 
KIRBY erwähnen, lassen sich diese Ergebnisse mit zu- 
nehmender Erfahrung noch weiterhin verbessern. 


Zusätzliche günstige Ergebnisse auf experimentellem 
Gebiet gestatteten nun die Frage, ob es unter Um- 
ständen möglich wäre, die Asystolie des Herzens vor- 
zugsweise in Form des gesetzmäßig zu erzeugenden 
Kammerflimmerns therapeutisch zu nutzen. Großes 
Interesse verdient in dieser Hinsicht die experimen- 
telle Arbeit von A.SENNING, der in dem Kammer- 
flimmern einen wirksamen Schutz gegen eine Luft- 
embolie bei Operationen am .trockenen Herzen“ unter 
extrakorporaler Zirkulation (künstlicher Herz-Lungen- 
Apparat) sah. Ähnliche Überlegungen haben auch 
GLENN und SEWELL sowie SOUTHWORTH und Mit- 
arbeiter verfolgt und in die Praxis umgesetzt. 


Der großen Zahl ausländischer Arbeiten über den 
akuten Herzstillstand und das Kammerflimmern stehen 
im deutschsprachigen Schrifttum nur wenige Mittei- 
lungen gegenüber. Die experimentellen Forschungen 
auf diesem Gebiet fanden wir nur in den Mitteilunsen 
von STEINHARDT, GÜTGEMANN und DIETMANN. 
FRÖHLICHER sowie von FISCHER und FRÖHLICHER 
niedergelegt. 

STEINHARDT berichtete über Erfahrungen mit der 
Defibrillation mittels Elektroschock. eine Behandlung, 
die sich im Auslande allgemein durchgesetzt hat. 


GÜTGEMANN und DIETMANN wiesen erneut auf 
den Wert einer chemischen Entflimmerung hin, die sie 
mit Kaliumchlorid fast gesetzmäßig erzielen konnten. 
Diese Methode war bereits vor 50 Jahren von HERING 
und D’HALLUIN angegeben, von HOOKER und WIG- 
GERS 20 Jahre später überprüft und als zu unzuver- 
lässig wieder verlassen worden. Die Mitteilung von 
DIETMANN und GÜTGEMANN wurde jedoch mit 
solchem Eindruck aufsenommen, daß kürzlich STUCKE, 
KERN und LOENNEKEN diesem Verfahren gegen- 
über der Elektroschocktherapie den Vorzug gaben. 
FISCHER und FRÖHLICHER konnten mit Azetyl- 
cholin, Adenosintriphosphorsäure sowie mit Ultraschall 
experimentell erzeugtes Kammerflimmern vornehmlich 
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des künstlich durchströmten Herzens erfolgreich be- 
seitigen. 

Berücksichtigen wir darüber hinaus die kasuistisenen 
Mitteilungen über die Behandlung des Kammerflim- 
merns als Operationszwischenfall, so scheint es, als 
wenn ein fester Weg zur Behandlung des Kammer- 
flimmerns in den deutschsprachigen Ländern noch 
nicht beschritten ist. ZETTEL und GIEBEL erzielten 
die Entflimmerung durch Novocain, HOSSLI durch 
Novocainamid, während ZÜRN und ENZENBACH 
sowie auch DIETMANN und GÜTGEMANN die elek- 
trische Entflimmerung mit Erfolg anwandten. 


Daß diese letzte Methode gute Ergebnisse liefert, ist 
aus den diesbezüglichen klinischen und experimentellen 
Arbeiten des Auslandes ersichtlich. Auch in den zahl- 
reichen Arbeiten referierenden Inhalts ist dieses Ver- 
fahren besonders herausgestellt. Der einzige Nachteil 
wäre darin zu sehen, daß die elektrische Entflimmerung 
eine besondere Apparatur erfordert, die wegen der 
relativen Seltenheit des Kammerflimmerns kaum von 
allen Krankenanstalten angeschafft werden wird, zu- 
mal sie, wie PENDER betonte, oftmals jahrelang unbe- 
nutzt herumsteht. Es ist damit verständlich, daß immer 
wieder nach Verfahren gesucht wird. mit Hilfe pharma- 
kologischer Mittel das Kammerflimmern wirksam zu 
bekämpfen. Diesem Zwecke dienten die eigenen expe- 
rimentellen Untersuchungen, die auf Anregung meines 
Lehrers, Prof. Dr. WilliFELIX, in der Chirurgischen 
Klinik der Charite Berlin durchgeführt wurden. 


Im einzelnen hatten wir uns in unseren Versuchen 
folgende Aufgaben gestellt: 


m 


Praktische Erarbeitung der Behandlung des Herzstill- 
standes und des Kammerflimmerns in ihren einzelnen 
Phasen unter Nachahmung klinischer Bedingungen. 
Dieses erschien notwendig, als auch anderweitig be- 
tont wurde, daß die technischen Komponenten zweck- 
mäßig in Tierversuchen geübt würden (FELL u.a.). 
C.S. BECK schlug zu diesem Zwecke fünftägige Kurse 
an besonderen Instituten vor. 
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. Überprüfung der Bedingungen, unter denen ein Herz- 
stillstand oder Kammerflimmern zustande kommt. 

. Erprobung einer chemischen Entflimmerung und Be- 
urteilung, ob dieselbe zumindest im Notfalle für eine 
klinische Anwendung empfohlen werden kann. 

. Untersuchung, ob die heute in der Klinik gebräuch- 
lichen Prophylactica eine chemische Entflimmerung in 
positivem oder negativem Sinne zu beeinflussen ver- 
mögen. 

Überprüfung einer zweckmäßigen Tonisierung des Her- 


zens unter den Bedingungen der chemischen Entflim- 
merung. 


w 


Hr 


o 
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. Beantwortung der Frage auf Grund der gewonnenen 
Versuchsergebnisse, ob unter gewöhnlichen Bedingun- 
gen, d.h. ohne extrakorporale Zirkulation, das Kam- 
merflimmern bei nachfolgender chemischer Behandlung 
therapeutisch für intrakardiale Eingriffe ausgenutzt 
werden könne. 


Die Aufgaben unserer Versuche erstreckten sich vor- 
zugsweise auf chirurgisch klinische Belange. Ihr Haupt- 
ziel bestand darin, ein Verfahren zur Behandlung des 
Kammerflimmerns auszuarbeiten. das in seinen Grund- 
zügen auf die Klinik übertragen werden kann und auch 
dann Aussicht auf Erfolg verspricht. wenn kein elek- 
trisches Defibrillationsgerät zur Verfügung steht. 


Wie wir uns selbst überzeugen mußten, genügen hier- 
zu die von DIETMANN und GÜTGEMANN gegebenen 
Anweisungen nicht für den Anfänger. Zahlreiche Ar- 
beiten beschäftigen sich mit der Herzmassage, in keiner 
fanden wir die unter Umständen hierbei zu beobach- 
tende relative Trikuspidalinsuffizienz erwähnt. Gerade 
diesem Faktor kommt, wie wir in dem Abschnitt über 
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die Herzmassage noch ausführen möchten, 
lebensentscheidende Bedeutung zu. 


Aus diesem und ähnlichen Gründen erschien es uns 
somit angebracht, unsere experimentellen Unter- 
suchungen einer allgemeineren Darstellung des Kam- 
merflimmerns in der Chirurgie einzuordnen. Dabei ließ 
es sich nicht vermeiden, daß in der vorliegenden Arbeit 
weitere über die ursprüngliche Aufgabenstellung hin- 
_ ausgehende Fragen aufgezeigt und eine Beantwortung 
derselben unter Vorwegnahme späterer Versuchsbeob- 
achtungen und -ergebnisse erstrebt wurden. Dieses gilt 
insbesondere für die Abschnitte der Pathophysiologie 
und Ätiologie, deren Erörterung uns jedoch insofern 
notwendig erschien, als durch sie die klinischen Ge- 
dankengänge bezüglich Prophylaxe und Therapie ver- 
ständlicher werden. Außerdem kamen wir auf Grund 
unserer experimentellen Beobachtungen zu teilweise 
eigenen Auffassungen, deren getrennte Darstellung von 
dem zugehörigen Kapitel die Übersicht erschwert hätte. 


oftmals 


Der Abschnitt über die Grundprinzipien der Behand- 
lung des Herzstillstandes und des Kammerflimmerns 
möge ebenfalls zur besseren Übersicht dienen, die in 
den speziellen Kapiteln über die Herzmassage und Ent- 
fllimmerung durch die breitere Darstellung der eigenen 
Beobachtungen und Versuchsprotokolle erschwert wird. 
Aus diesem Grunde haben wir auch von einer proto- 
kollarischen Darlegung unserer Beobachtungen über 
gewisse Fragen der Pathophysiologie und Ätiologie, ins- 
besondere über den sonst ausführlicher beschriebenen 
sog. Perikardreflex, Abstand genommen. Diese Ergeb- 
nisse wurden in gesonderten oder in Vorversuchen der 
später wiedergegebenen Experimente gewonnen. 


Die zusammenfassende Darstellung des Kammer- 
flimmerns in der Chirurgie möge ferner dazu beitragen, 
das Interesse an diesen Problemen auch in Deutschland 
zu wecken. Aus diesem Grunde haben wir weitmög- 
lichst das uns zugängliche Schrifttum berücksichtigt. 
Hiermit möchten wir zu weiterer Forschung auf diesem 
Gebiet anregen. Mögen außerdem unsere Versuche 
dazu beitragen, demjenigen, der die Technik der Wieder- 
belebung des Herzens experimentell erarbeiten möchte, 
als bescheidener Wegweiser zu dienen. 


Als Versuchstier wählten wir den Hund. Bekanntlich 
zeigt das Hundeherz eine ganz besonders starke Nei- 
gung zum Flimmern. das schwer zu beseitigen ist, so 
daß FISCHER und FRÖHLICHER in dieser Beziehung 
von einem experimentum crucis sprachen. Spontane 
Entflimmerung, wie sie häufig beim Kaninchenherzen 
beobachtet wird, ist. wie auch DALEM, HANQUET 
und VANREMOORTERE betonen, äußerst selten. Das 
Hundeherz scheint in dieser Hinsicht sogar noch das 
menschliche Herz zu übertreffen, so daß der Schluß 
erlaubt sein mag. daß Verfahren, die erfolgreich das 
Flimmern eines Hundeherzens zu beseitigen vermögen, 
auch für die Behandlung am Menschen geeignet sind. 
Die bisherigen klinischen Erfahrungen haben dieses 
weitgehend bestätigt. Grundsätzliche Unterschiede 
wurden nicht festgestellt. Wir haben somit die Hoft- 
nung, daß sich unsere in Tierversuchen gewonnenen 
Beobachtungen auch auf den Menschen übertragen 
lassen. Zwar werden die Ergebnisse beim Menschen 
schlechter sein, da es sich um Kranke handelt, die mehr 
oder weniger durch ihr Grundleiden geschädigt sind. 
Dieses geht auch aus dem Vergleich klinischer und ex- 
perimenteller Arbeiten mit Anwendung der elektrischen 
Defibrillation hervor. Vor allem werden die Anfangs- 
ergebnisse schlechter sein, da oftmals Übung und Er- 
fahrung fehlen werden. Dennoch bedeutet jede erfolg- 
reiche Behandlung des Kammerflimmerns einen Sieg 
über den sonst unvermeidlichen Tod, worin der schönste 


Lohn ärztlicher Hilfe liegt. 


Allgemeine Versuchsanordnung 


Unsere Versuche wurden an 35 Hunden verschiedener 
Rassen, verschiedenen Alters und verschiedenen Ge- 
wichts (8,5—25 kg) durchgeführt. 

Die Prämedikation bestand in Morphin. hydrochlor. 
(,08/kg und 0,00025 Atropin. 


2 Wir benutzten als Anästhesie ausschließlich die 
Athernarkose. Sie wurde als Maskennarkose solange 
fortgesetzt, bis das Tier reflexlos war. 


Während dieser Zeit legten wir die linke Art. carotis 
communis am Halse frei und unterbanden sie hirnwärts, 
nachdem der linke N. vagus isoliert war. In den herz- 
nahen Gefäßabschnitt wurde nun eine Glaskanüle 
eingebunden, die mit einem Manometer und einem 
Rußkymographion verbunden war. Diese Anordnung 
gestattete es, während des Versuchs den Blutdruck in 
der Karotis blutig zu messen und graphisch zu regi- 
strieren. 

Bei Reflexlosigkeit des Versuchstieres ließ sich die 
intratracheale Intubation ohne Schwierigkeiten durch- 
führen. Die Fortsetzung der Narkose erfolgte nunmehr 
mit einem Äther-Sauerstoff-Gemisch als Intubations- 
narkose mit dem Heidbrinkapparat. 


Nach Anlage einer intravenösen Dauertropfinfusion 
mit physiol. Kochsalz-Traubenzucker-Lösung begann die 
eigentliche Operation: Wir lagerten hierzu das Tier auf 
die rechte Seite und erhöhten den Thorax durch eine 
untergeschobene Rolle. 


Hautschnitt in Höhe der 4. oder 5.linken Rippe von 
der Knorpel-Knochengrenze der Rippen bis zur mitt- 
leren Axillarlinie, subperiostale Resektion der betref- 
fenden Rippe, Eröffnung der Pleura in ganzer Aus- 
dehnung der Wunde. 


Einsetzen eines Rippensperrers. 


Die linke Lunge wird nun in den kranialen Thorax- 
bereich gedrängt. Danach liegt das Perikard frei. 


Längsspaltung des Herzbeutels zwischen den beiden 
Nn. phrenici und Fixation seines rechten Randes durch 
einige Haltenähte an der vorderen Brustwand zum 
Schutze des beim Hunde äußerst zarten Mediastinums. 


Je nach Ziel des Versuches wurden nun die später 
erwähnten Vorversuche zur Prüfung der Reflexwirkung 
durchgeführt. wobei wir uns bei den elektrischen Reiz- 
versuchen des in der Klinik gebräuchlichen Faradi- 
sationsapparates bedienten. Als differente Elektrode 
benutzten wir den Borstenpinsel, die indifferente Platten- 
elektrode wurde an einem Hinterlauf angelegt. 


Waren nach Beendigung dieser Versuche wieder aus- 
reichende Kreislaufverhältnisse hergestellt, erzeugten 
wir das Kammerflimmern durch die in den Versuchen 
später angeführten Methoden. Danach Beobachtung des 
Herzens im allgemeinen über 1--4 Minuten (Ausnahmen 
s, Versuchsprotokolle und Tab. 1-4). Übergießung des 
Herzens mit l15ccem 1%siger Novocainlösung. Beginn 
mit Herzmassage und Entflimmerungsmaßnahmen 
(s. später). 

War in den Versuchen die Anwendung einer intra- 
arteriellen Bluttransfusion beabsichtigt, so entnahmen 
wir vor Beginn der Operation 250 ccm Blut aus der in 
die Karotis eingebundenen Glaskanüle. Das Blut wurde 
in dem in der Klinik üblichen Stabilisator aufgefangen 
und kurz vor der Transfusion durch Einleiten von 
reinem Sauerstoff oxygenisiert. 

Venöses Blut zur Bestimmung der Sauerstoffspannung 
entnahmen wir der linken V.jugularis unter den be- 
kannten Kautelen. 

Die Versuche wurden bei eıfolgloser Wiederbelebung 
in der Regel so lange fortgesetzt, bis das Herz selbst 
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deutliche Zeichen des biologischen Todes zeigte. Nach 
erfolgreicher Wiederbelebung verschlossen wir den 
Thorax schichtweise, extubierten nach Rückkehr einer 
ausreichenden Spontanatmung und brachten das Ver- 
suchstier in den Stall zurück. Prophylaktisch erhielt 
das Tier am Abend des Versuchstages 200000 OE Peni- 
eillin, 2ccm Pentedrin und in Ausnahmefällen 3cem 
Kampfer. 

Im Anschluß an den Versuch wurden die stichwort- 
artig registrierten Ergebnisse protokollarisch aufge- 
zeichnet. 


Zur Pathophysiologie des Kammerflimmerns 


Das Kammerflimmern des Herzens ist den Physio- 
logen seit langem bekannt. LUDWIG und HOFFA 
konnten 1849 zeigen, daß durch elektrische Reizung das 
Herz in einen Zustand versetzt werden kann, der da- 
durch gekennzeichnet ist, daß die einzelnen Myokard- 
fasern Eigenkontraktionen von außerordentlich hoher 
Frequenz zeigen und daß das Herz außerstande ist, 
Blut in die Gefäße zu treiben. Dieser Zustand war be- 
reits von ERICHSEN 1842 nach Koronarunterbindung 
beschrieben. 

Das Wesen des Kammerflimmerns ist in seinen 
ietzten Einzelheiten auch heute noch nicht völlig ge- 
klärt. Selbst in der neueren Literatur lassen sich die 
Ansichten hierüber im wesentlichen den beiden Haupt- 
theorien, der auf ektopischer Reizbildung beruhenden 
Frequenztheorie von McWILLIAM und der Kreis- 
theorie von LEWIS, zuordnen (s. a. KLOPPE). 


McWILLIAM vermutete, daß auf bestimmte Reize 
hin ein oder mehrere Herde des Myokards Erregungs- 
wellen von sehr hoher Eigenfrequenz aussenden wür- 
den. LEWIS glaubte, daß ein bestimmter Reiz, der 
ebenfalls von einem ektopischen Herde ausgehen würde, 
in Kreisform über das Herz liefe, nicht ausgelöscht 
würde und somit immer neue Kontraktionen der Mus- 
kelfasern des Herzens bedinge. 


Beide Theorien haben sowohl in der Erklärung des 
Vorhof- wie des Kammerflimmerns ihre Anhänger 
gefunden. Interessant ist in dieser Hinsicht die Mit- 
teilung von BROWN und Mitarbeitern, die bei Unter- 
suchungen an Hunden an einem einzigen Herzen sowohl 
Vorhofflattern auf Grund einer Kreisbewegung als 
auch solches durch ektopische Reizbildung bedingt zu 
erzeugen vermochten. WENGER fand im Rahmen seiner 
Untersuchungen von 6Fällen nur 2, in denen die öso- 
phagealen, kardialen und thorakalen Ableitungen des 
Ekg die Kreistheorie zu stützen vermochten. Gegen die 
Kreistheorie werden ferner die experimentellen Ergeb- 
nisse von SCHERF, BLUMENFELD und TERRA- 
NOVA geltend gemacht, in denen es gelang, durch 
lokale Abkühlung ein durch Aconitin erzeugtes Flim- 
mern zu unterbrechen. Die Kreisbewegung war damit 
ausgelöscht. Nach kurzer Zeit wurde jedoch erneutes 
Flimmern beobachtet, dessen Wiederauftreten als 
Gegenbeweis gegen die Kreistheorie erachtet wurde. 
Dieses kann jedoch nur dann anerkannt werden, wenn 
der Nachweis gelingt, daß die Kreisbewegung fokal 
unterbrochen wird. In einem solchen Zustand müßten 
sich Teile des Myokards im Zustande des Flimmerns. 
andere, als Schranke wirkend, im Stadium des Herz- 
stillstandes befinden. 


Diesen Zustand konnten wir nun im Rahmen unserer 
Versuche mittels chemischer Entflimmerung des Her- 
zens mehrfach beobachten. Ein generalisiertes Flimmern 
verschwand nach Injektion der von uns benutzten 
Kaliumchloridlösung bis auf ein manchmal nur auf 
kleine Bezirke ausgedehntes Restfliimmern, während 


Wissenschaftliche Zeitschrift der Humboldt-Universität zu Berlin 


die Umgebung dieses Herdes im Stillstand verharrte. 
In diesen Fällen war also die Kreisbewegung sicher 
unterbrochen und das Flimmern der Ausdruck einer 
bochfrequenten Eigenreizbildung des betreffenden 
K.ammerbezirks. 
Wie wir nun weiter beobachteten, kann sich unter 
fortgesetzter Herzmassage dieses anlänglich eng um- 


schriebene fokale Flimmern auf immer weitere Teile 


der Kammern ausdehnen und schließlich wiederum in 
ein generalisiertes 
solchen Fällen kann also eine Kreisbewegung vorge- 
täuscht werden, wobei wir allerdings niemals fest- 
stellen konnten, daß sich etwa das Flimmern am ur- 
sprünglichen Herde nach der Generalisation veränderte, 
wie man es infolge einer anhaltenden Stimulation 
infolge einer Kreisbewegung hätte vermuten können. 
Gerade die langsame Ausbreitung schien uns dafür zu 
sprechen, daß nach und nach andere Fasern des Myo- 
kards im Sinne einer Resonanz erregt wurden, wobei 
wir vorerst offenlassen möchten, ob dieselbe im Sinne 


Kammerflimmern übergehen. In 


einer mitgeteilten Erregung oder einer Eigenreizbildung | 


dei einzelnen Fasern erfolgt. 


Fokales Flimmern wurde ferner von STEINHARDT 


erwähnt, der ebenfalls darauf hinwies, daß dasselbe 
häufig den Ausgangspunkt für Flimmerrezidive bildet. 
Auch das isolierte Flimmern eines Ventrikels, wie es 
von BROWN beschrieben und auch in einem Versuch 
von uns beobachtet wurde, möchten wir im Sinne des 
fokalen Flimmerns auffassen. 


Auf Grund dieser Beobachtungen erhebt sich die 
Frage, ob das Kammerflimmern ein gleichartiger Vor- 
gang ist oder ob sich unterschiedliche Formen erkennen 
lassen. So ist das Kriterium des Vorhofflimmerns seine 
Frequenz, eine extreme Steigerung der Tachykardie. 
Auch für das Kammerflimmern fanden PRINZMETAL 
und Mitarbeiter an Hand kinematographischer Auf- 
nahmen und direkter elektrokardiographischer Ab- 
leitungen, daß der Erregungsablauf wie bei einer Tachy- 
kardie oder dem Flattern ablaufe. Sie schlossen daraus, 
daß jede einzelne Form auf einen bestimmten Herd mit 
eigner Frequenz hinweise. 


WIGGERS betonte bereits, daß man verschiedene 
Formen des Kammerflimmerns unterscheiden müsse. 
Er faßte dieselben jedoch als progressive Stadien 
auf, deren erstes die Tachysystolie, das zweite der 
Zustand der Wellenbewegung oder der Konvulsionen, 
das dritte die Tremulation oder das Zittern und das 
vierte das Stadium des atonischen Flimmerns sei. Die 
letzten Formen sind nach WIGGERS durch die Inko- 
ordination der einzelnen Faserkontraktionen bedingt, 
deren Grundlage ein unterschiedliches Verhalten der 
refraktären Phase darstellt. Eine weitere Einteilung 
wurde von FERRARI und MARGONI in ihrer jüngst 
veröffentlichten Studie über das transitorische Flim- 
mern des menschlichen Herzens gegeben. Auf Grund 
ihrer Ekg-Befunde unterschieden sie 1. die ventrikuläre 
Tachykardie, 2. das ventrikuläre Flattern und 3. das 
ventrikuläre Flimmern i.e.S. Hierbei waren die ersten 
beiden Formen durch einen regulären Erregungsablauf 
gekennzeichnet, während das eigentliche ventrikuläre 
Flimmern durch eine „Salve polytoper ventrikulärer 
Extrasystolen von sehr hoher Frequenz“ gekennzeichnet 
war. In diesem Stadium sind unter Umständen im Ekg 
keine Kammerkontraktionen mehr nachweisbar (FER- 
RARI). 

Unabhängig von diesen Mitteilungen waren wir auf 
Grund einiger Beobachtungen in unseren Versuchen zu 
einer ähnlichen Auffassung des Kammerflimmerns ge- 
kommen. 

Im Rahmen unserer Versuche, vorwiegend in der 
kombinierten Entflimmerungsbehandlung mit Novo- 
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camid und Kaliumchlorid sowie in einigen anderen 
Versuchen, zeigte sich nach einem kurzen Herzstill- 
stand eine Eigenreizbildung umschriebener Kammer- 
teile mit einer durchschnittlichen Frequenz von etwa 
60/Minute. Die Zahl dieser Herde war in den einzelnen 
Versuchen und oft auch in den verschiedenen Stadien 
eines einzelnen Versuches unterschiedlich. Fanden sich 
mehrere Herde, so zeigten dieselben verschiedene Fre- 
quenz und verschiedenen Rhythmus. Bevorzugte Orte 
waren die rechte Vorhofs-Kammergrenze vorn neben 
dem Septum, das Septum in seinem unteren Drittel, 
die Spitze beider Ventrikel sowie ein Herd an der linken 
Vorhof-Kammersrenze lateral dicht unter dem linken 
Herzohrrand. Zwischen diesen Herden fanden sich Teile 
des Myokards im Stillstand, bisweilen liefen jedoch die 
Kontraktionswellen mehrerer Herde ineinander. In 
ihrer Wirkung löschten sich diese Wellen gegenseitig 
aus. Es kam zu keiner wirksamen Kontraktion oder 
auch nur Verkleinerung der Kammern. 


Wurde in diesem Stadium eine Stimulation des Her- 
zens mit Herzmassage oder gar mit Adrenalin, Kalzium- 
chlorid oder Bariumchlorid durchgeführt, so steigerte 
sich die Frequenz der einzelnen Herde. Die bisher im 
Stillstand befindlichen Kammerpartien nahmen eben- 
falls an den Kontraktionswellen teil. Die Zahl der 
Reizbildungsherde nahm zu, schließlich ging das Herz 
über ein polytopes Wogen unter steter Frequenz- 
-zunahme in unkoordiniertes Flattern und Flimmern 
über. 


Es handelte sich also in diesen Fällen um einen konti- 
nuierlichen Übergang einer ektopischen Reizbildungs- 
störung unter Zunahme der Frequenz der Erregungs- 
wellen und der Zahl der heterotopen Zentren zum 
K.ammerflimmern. Aus diesen Beobachtungen zogen 
wir ferner die Schlußfolgerung, daß eine ektopische 
Beizbildungsstörung der Kammern als Vorstufe eines 
K.ammerflimmerns mit den zur Entflimmerung erfor- 
derlichen Mitteln behandelt werden muß. 


Diese Beobachtungen zeigten ferner, daß auch beim 
Kammerflimmern ncch Kiontraktionen einzelner Faser- 
gruppen zustande kommen können, worauf auchDALEM 
und VANREMOORTERE hinwiesen. Kontraktionen 
größerer Bezirke wurden jedoch beim Flimmern nicht 
mehr festgestellt. 


In Übereinstimmung mit den Beobachtungen über 
die Ausbreitung eines fokalen Flimmerns und der ihm 
wahrscheinlich äquivalenten ektopischen Reizbildungs- 
störung vorzugsweise bei unseren Novocamidversuchen 
dürfte die Ansicht berechtigt sein. daß auch beim 
Kammerflimmern eine Erregungsleitung begrenzten 
Umfanges stattfindet. Allerdings geht diese nur bis zu 
dem Wirkungsbereich des nächsten ektopischen Herdes. 
Je zahlreicher dieselben sind, um so kürzer ist sie. Im 
Extrem wäre es somit denkbar, daß jede einzelne Faser 
des Myokards als Reizbildungsherd wirkt. 


Wie unsere Versuche weiter erkennen lassen, genüst 
bereits eine plurifokale Reizbildungsstörung der Kam- 
mern, um die Blutzirkulation trotz einer Eigentätigkeit 
des Herzens aufzuheben. In diesen Fällen kommt also 
der Frequenz hierfür keine entscheidende Bedeutung zu. 


Aus der Herzphysiologie ist jedoch bekannt, daß bei 
einer Mehrbelastung des Herzens zuerst das Schlag- 
volumen vergrößert wird. Reicht dieses nicht mehr 
aus, so kommt es zu einer Frequenzsteigerung, die aber 
schließlich unökonomisch und in ihren höchsten Gra- 
den unwirksam für den Kreislauf sein kann. Die hoch- 
gradige Kammertachysystolie kann also einen Zirku- 
lationsstillstand bedingen und damit im klinischen 
Bilde dem eigentlichen Kammerflimmern gleichen. Auf 
die unterschiedliche Prognose beider Zustände hat 


WIGGERS bereits hingewiesen. Im Rahmen der Chir- 
urgie kommt der Tachysystolie der Kammern die 
geringere Bedeutung gegenüber der ernster zu beur- 
teillenden polytopen Form zu. 


Während wir beim Adrenalinflimmern bisweilen 
deutlich den Übergang aus einer Tachykardie in das 
Flimmern zu beobachten vermochten, zeigen die primär 
polytopen Fälle als Vorstadium eine Neigung zu ge- 
häufter Extrasystolie. Dieses ließ sich besonders ein- 
drucksvoll in unseren Versuchen erkennen, in denen 
zur Erzeugung des Kammerflimmerns die noch näher 
zu beschreibende elektrische Perikardreizung verwendet 
wurde. In der Mehrzahl der Fälle beobachteten wir 
unter der Reizung zunächst mehrere ventrikuläre 
Extrasystolen. Wurde der Reiz fortgenommen, so ver- 
schwand die Extrasystolie sofort. Hielt die Reizung 
jedoch an, so wurde eine Salve von Extrasystolen beob- 
achtet, die ihrerseits bei schwächeren Strömen wieder 
von dem normalen Rhythmus unterdrückt werden 
konnte, bei stärkeren Strömen jedoch mehr oder 
weniger schnell in Kammerflimmern überging. 


WIGGERS schuf auf Grund ähnlicher Beobachtungen 
den Begriff der vuinerablen Periode. Bei Anwendung 
kurzdauernder Wechselströme von 0,3—0,6 Sekunden 
Dauer zeigte sich, daß nur dann Kammerflimmern aus- 
gelöst würde, wenn der Reiz in die terminale Systole 
der Kammern falle. Frühere Reize blieben unwirksam, 
spätere führten lediglich zu prämaturen ventrikulären 
Extrasystolen. Als vulnerable Periode wurde somit die 
terminale Systole bezeichnet. LEEDS bestätigte diese 
Beobachtungen von WIGGERS, während kürzlich 
VANREMOORTERE und DALEM auf Grund ihrer 
hierauf ausgerichteten Versuche die Bedeutung der 
vulneraklen Periode anzweifelten. So ließ sich eine 
deutliche Abhängigkeit der Flimmerhäufigkeit von der 
Dauer des Stromdurchganges zeigen, und in einzelnen 
Versuchen vermochten selbst 3-Sekunden-Ströme noch 
kein Kammerflimmern auszulösen, ein Zeitraum, in 
dem unter allen Umständen die vulnerable Periode 
getroffen sein mußte. Schwer verständlich ist ferner 
bei Anerkennung der Ansicht von WIGGERS, daß die 
refraktäre Phase einzeiner Fasergruppen unterschiedlich 
sei, daß nicht auch Extrasystolen selbst die vulnerable 
Periode treffen und somit als Flimmern erzeugender 
Reiz wirken würden. 


In unseren eigenen Versuchen, in denen wir gerade 
dieser ventrikulären Extrasystolie besondere Beachtung 
schenkten, kamen wir immer wieder zu dem Ergebnis, 
daß Extrasystolen allein noch nicht das Kammer- 
flimmern auszulösen vermögen, wenn nicht sonstige 
Vorbedingungen hierfür bestehen. In 3 Versuchen ließ 
sich ferner beobachten, daß selbst eine länger anhal- 
tende ektopische Reizbildungsstörung dann ausgelöscht 
werden kann, wenn die normalen Erregungswellen des 
Herzens kräftiger sind als die von diesem Herde ge- 
bildeten. Erweist sich dagegen der ektopische Reiz als 
stärker, wie es bei einer Blockade des Reizleitungs- 
systems oder einer allgemeinen toxischen Schädigung 
des Herzens der Fall sein kann, dann breiten sich die 
von diesem Herde ausgehenden Erregungswellen über 
weitere Teile des Herzens aus und führen meistens zum 
Kammerflimmern. Wie wir in 2 weiteren Versuchen 
feststellen konnten, vermag eine kräftige reguläre Vor- 
hofsaktion selbst kurzdauerndes Flimmern der Kam- 
mern zu überwinden. Auf Grund dieser Beobachtungen 
sehen wir in dem Mißverhältnis zwischen ektopischer 
Reizbildung und dem normalen Erregungsablauf eine 
wesentliche Bedingung für das Zustandekommen des 
Kammerflimmerns. 

Eine Bestätigung dieser aus unseren Versuchen ge- 
wonnenen Ansicht liegt u.E. in den aus der internen 
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Medizin mitgeteilten Fällen von transitorischem Flim- 
mern bzw. Flattern der Kammern (BRÜGGEMANN, 
SPANG und OBRECHT, FERRARI und MARGONI 
u.e.a.). 

In allen Fällen bestand ein Herzblock, so daß die 
Überleitung der Erregungswellen von Sinus und Vor- 
höfen aufgehoben war. Nach dieser Unterbrechung 
kommt es nun zu einer Eigentätigkeit der Kammern 
die in Form der Tachysystolie ablaufen kann, wenn ein 
einziger ektopischer Reiz dominierend bleibt. Kommt 
es jedoch zu einer plurifokalen Reizbildung, was da- 
durch bedingt sein kann, daß auch im Bereich der 
Kammern eine Blockade der Erregungswellen vorliegt. 
so entsteht die polytope Form. Ungeklärt ist in diesem 
Zusammenhang allerdings, warum es bei Einsetzen der 
Kammerautomatie nicht zu dem hierfür charakteri- 
stischen Rhythmus mit niederer Frequenz, sondern zu 
einer hochgradigen Frequenzsteigerung kommt. Zentral- 
nervöse Einflüsse schalten aus, da auch das isolierte 
Herz nach LANGENDORF in den Flimmerzustand ver- 
setzt werden kann. Aus unseren eigenen Beobachtungen 
können wir hierzu nur entnehmen, daß ein ektopischer 
Herd nach Entflimmerung durch Stimulation zu höherer 
Frequenz angeregt werden und schließlich in Flattern 
und Flimmern übergehen kann. Eine Erregbarkeitsstei- 
gerung, wie sie beispielsweise durch Adrenalin oder 
Kalziumchlorid erzielt wird. scheint hierfür ein wesent- 
licher Faktor zu sein. Die eigentliche Ursache liegt 
wohl in der Zelle selbst, sei es in Form einer Stoff- 
wechselstörung oder abnormer elektrischer Reaktionen. 
Im Gegensatz zu den Annahmen von HOOKER sowie 
von DALEM. HANQUET und VANREMOORTERE 
konnte SENNING nachweisen, daß der Sauerstoff- 
verbrauch des flimmernden Herzens kaum Unterschiede 
zu einem normal schlagenden zeigt. Hiernach bleibt 
es ungeklärt, aus welchen Stofwechselprozessen das 
flimmernde Herz seinen Energiebedarf deckt. FISCHER 
und FRÖHLICHER diskutierten die Möglichkeit, ob 
gewisse Eiweißspaltprodukfe aus dem intermediären 
Stoffwechsel eine begünstigende Wirkung auf das 
Flimmern ausüben. Im Sinne eines anoxydotischen 
Stoffwechselumsatzes ist vielleicht zu werten, daß 
Adenosintriphosphorsäure Flimmern zu unterbrechen 
vermaß. 

HARRIS und Mitarbeiter konnten zeigen, daß die 
Injektion von Herzextrakten sowohl die ventrikuläre 
Tachykardie als auch die Ektopie begünstigt. 


Abgesehen von Intexikationen wird eine intermediäre 
Stoffwechselstörung des Herzens vorwiegend durch 
Sauerstoffmangel hervorgerufen. Aus vielfältigen kli- 
nischen und experimentellen Beobachtungen ist be- 
kannt, daß ein zyanotisches Herz wesentlich leichter 
zum Flimmern gebracht werden kann als ein gut oxy- 
genisiertes. Man kann sogar behaupten, daß eine gute 
Oxygenation des Herzens einen wirksamen Schutz 
gegen das Kammerflimmern darstellt. Die Beweise hier- 
für sind leicht zu erbringen. Die intrakardiale Injektion 
von 0.5mg Adrenalin führt am gut mit Sauerstoff ver- 
sorgten Herzen zur Tachykardie, am zyanotischen Her- 
zen fast gesetzmäßig zum Flimmern. Selbst schwerere 
Extrasystolien können von einem gut oxygenisierten 
Herzen überwunden werden, dagegen wird oftmals 
nach geringen Extrasystolien eines zyanotischen Her- 
zens schon Kammerflimmern beobachtet. Gleiche Ver- 
hältnisse gelten für mechanische Reizung. Auch für den 
einfachen Herzstillstand wird der Hypoxie des Herz- 
muskels die Bedeutung eines Schlüsselfaktors zuer- 
kannt. 


Wesentlich ist ferner, daß durch eine Hypoxie ent- 


sprechend ihrer Schwere die Reizschwelle für das 
Kammerflimmern herabgesetzt wird. wie wir es in 


unseren Versuchen mit der elektrischen Perikard- 
reizung regelmäßig nachweisen konnten. Auch WIG- 
GERS und WEGRIA haben hierauf hingewiesen. 


Die Bedeutung einer genügenden Sauerstoffversor- 
gung ist weiter aus den Versuchen von DALEM, HAN- 
QUET und VANREMOORTERE ersichtlich. Die Fre- 
quenz einer spontanen Entflimmerung des Herzens stieg 
erheblich an, wenn die Koronarien mittels gekreuzter 
Zirkulation durchströmt wurden, 

Aus der Behandlung des Kammerflimmerns ist ferner 
bekannt, daß eine Entflimmerung nur dann gelingt, 
wenn die Zyanose des Herzens beseitigt ist. 


Das zyanotische Herz ist schlaff und dilatiert. Die 
Kontraktionen werden laufend schwächer, bis schließ- 
lich nur noch kraftlose Wellenbewegungen über das 
Herz hinweglaufen, die nach kurzer Zeit erlöschen. Auf 
die Bedeutung der Atonie und Dilatation wird in spä- 
teren Kapiteln noch einzugehen sein. Auf Grund un- 
serer Versuche sind wir der Ansicht, daß gerade diesen 
beiden Folgezuständen der Anoxie in der Beurteilung 
des Kammerflimmerns wesentliche Bedeutung Zu- 
kommt. 

Wenn wir von Zyanose sprechen, so meinen wir da- 
mit sowohl die Verarmung an Sauerstoff als auch die 
Anreicherung von CO,. Gerade diesem letzten Faktor 
wird besondere Bedeutung für das Zustandekommen 
der akuten Herzzwischenfälle zugemessen. Sehr inter- 
essant sind in diesem Zusammenhang die experimen- 
tellen Untersuchungen von BROWN und MILLER. 
Zweistündige Beatmung von Hunden mit einem Gas- 
gemisch von 30—40°/sigem CO, und reinem O, führte 
zu keinen nennenswerten Rhythmusstörungen des Her- 
zens. Wurde die CO,-Konzentration auf 50—70°% er- 
höht, so verschlechterte sich die Herztätigkeit, es trat 
eine zunehmende Bradykardie auf, in einigen Fällen 
kam es hiernach zu absolutem Herzstillstand. In einer 
anderen Versuchsreihe wurden 15 Hunde über 2 Stun- 
den mit einem Gasgemisch von 30°/sigem CO, und 
reinem O, und anschließend über weitere 2 Stunden mit 
40°/sigem CO, beatmet. Hierbei zeigten sich keine we- 
sentlichen Störungen. Wurden diese Tiere nun plötzlich 
mit Frischluft beatmet, so traten starke Extrasystolien 
auf, die in 11 Versuchen in Kammerflimmern über- 
gingen. Zwei weitere Hunde, die allmählich aus der 
CO,-Gasatmosphäre „ausgeschleust*“ wurden durch 
langsam gesteigerte Zufuhr von Frischluft, zeigten keine 
Rhythmusstörungen und blieben am Leben. Erklärt 
wurde das auf diese Weise ausgelöste Kammerflim- 
mern durch plötzliche Veränderungen im Elektrolyt- 
haushalt des Blutes durch P,„-Verschiebung. Diese Ver- 
suche erklären vielleicht auch die Tatsache, daß bei 
chronischer Hypoxie von Blausüchtigen Kammerflim- 
mern kaum beobachtet wird. So berichtete COOLEY 
wohl von einer Häufung des Herzstillstandes im Rah- 
men der operativen Behandlung der Pulmonalstenosen 
an Hand des Krankengutes von BLALOCK, bei 48 Fäl- 
len von Herzstillstand wurde jedoch niemals Kammer- 
fiimmern beobachtet. 


Für den Einfluß einer gestörten Elektrolytbilanz in 
der Genese des Kammerflimmerns sprechen ferner die 
Untersuchungen von SWAN und SPAFFORD, die 
Hunde in Süßwasser oder Seewasser (Salzwasser) er- 
tränkten und hierbei das Verhalten des Herzens be- 
obachteten. Es zeigte sich nun, daß bei denjenigen 
Tieren, die im Süßwasser ertränkt wurden, regelmäßig 
K.ammerflimmern, bei den übrigen Hunden jedoch pri- 
märer Herzstillstand auftrat. Entscheidend für das Ein- 
treten von Kammerflimmern war also nicht die Anoxie 
des Myokards, sondern, wie weiter nachgewiesen wer- 
den konnte, eine relative Hyperkaliämie bei absolut 
verminderten Werten. Daß derartige Elektrolytstörun- 
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gen Bedeutung für den Muskelstoffwechsel besitzen, 
geht auch aus der Mitteilung von FANCONI und NEU- 
HAUS hervor, die hierdurch bedingte Formen von 
Tetanie beschrieben. HARRIS und Mitarbeiter konn- 
ten ferner feststellen, daß bei ventrikulärer Tachy- 
kardie oder Kammerflimmern der Kaliumspiegel im 
venösen Blut ansteigt. insbesondere dann, wenn das 
Blut aus ischämischen Bezirken des Myokards entnom- 
men wird. Die Verarmung des Myokards an Kalium 
könnte auch gut die Atonie des Herzmuskels erklären. 


Gerade die Tatsache, daß die Zyanose des Herzens 
zur Aufhebung der Kontraktionen des Myokards füh- 
ren kann, verdient unseres Erachtens für die Patho- 
physiologie des Kammerflimmerns Bedeutung. Wenn 
wir oben betonten, daß bei gut oxygenisiertem Myo- 
kard und kräftigem normalem Erregungsablauf eine 
Extrasystolie überwunden werden kann, so sind die 
Verhältnisse in dem Augenblick geändert, wenn dieser 
normale Erregungsablauf infolge der Zyanose ge- 
schwächt oder unterbrochen ist. Unter diesen Bedin- 
sungen kann das bereits erwähnte Mißverhältnis ge- 
geben sein und der ektopische Reiz zum dominieren- 
den Herde werden, der nun wieder ebenfalls in ihrem 
intermediären Stoffwechsel veränderte Muskelfasern 
trifft und hier wieder zu abnormer Erregungsbildung 
Anlaß geben kann. Als Beispiel möge das Auftreten 
von Kammerflimmern durch mechanische Reizung ins- 
besondere durch Herzmassage dienen. Am zyanotischen 
Herzen werden durch die mechanische Stimulation im 
Bereich der Kammern ektopische Reize erzeugt, die 
nicht von normalen Erregungswellen erreicht werden 
und somit durch fortdauernde Stimulation die ganzen 
Kammern in den Zustand des Flimmerns zu bringen 
vermögen. Ganz besonders gilt dieses, wenn sich das 
Myokard in erhöhter Erregbarkeit befindet und somit 
auf Reize leichter mit Eigenreizbildung reagiert. 


In dieser Sensibilisierung des Myokards oder seiner 
Irritabilitätssteigerung haben wir somit einen weiteren 
Faktor für die Genese des Kammerflimmerns zu er- 
blicken. Auf die Ursachen derselben werden wir bei 
der Abhandlung der Ätiologie zurückkommen. 


Unsere Auffassung über die Genese des Kammer- 
flimmerns möchten wir dahingehend zusammenfassen. 
daß dasselbe nicht von einem einzelnen Faktor, sondern 
von einem komplexen Geschehen abhängig ist. Als ein- 
zelne Komponenten betrachten wir 1. den auslösen- 
den Reiz, der zur ektopischen Reizbildung führt. 
2. eine Abschwächung bzw. Blockade der 
normalen Erregungsleitung auf dem Boden 
einer intermediären Stoffwechselstörung, bewirkt durch 
Intoxikation oder durch ungenügende Sauerstoffver- 
sorgung des Herzmuskels, und 3. eine Tr Barparleir- 
tätssteigerung der einzelnen Myokardfasern. 
Wesentlich scheint das plötzliche Auftreten der ein- 
zelnen Faktoren zu sein. So konnten HARRIS und 
Mitarbeiter zeigen, daß sich das Kammerflimmern im 
Experiment nach Koronarunterbindung dadurch ver- 
meiden ließ, : daß dieselbe zweizeitig durchgeführt 
wurde. HENSCHEN betonte, daß durch Adrenalin bei 
intrakardialer Injektion nur dann Kammerflimmern 
ausgelöst würde, wenn in einmaliger Dosis die empi- 
rische Wirkungsmenge verabfolgt würde, dagegen könn- 
ten nach präventiver Injektion einer kleinen Menge 
selbst höhere Dosen vertragen werden. 


Die intermediäre Stoffwechselstörung kann sich aller- 
dings in so kurzer Zeit nicht entwickeln. Sie stellt viel- 
mehr die Basis dar, setzt also das Herz in eine Flimmer- 
bereitschaft, so daß nunmehr Reize verschiedener Art 
das Kammerflimmern auszulösen vermögen. 

Durch diese genannte Auffassung soll das Wesen des 
Kammerflimmerns nicht erklärt werden. Die theo- 


retischen Vorstellungen mögen vielmehr dazu dienen, 
die Gedankengänge über Ätiologie, Prognose und The- 
rapie zu erleichtern. 


Die klinische Bedeutung des Kammerflimmerns liegt 
nicht allein in der Rhythmusstörung des Herzens. die 
Hauptgefahr ist vielmehr in ihrer Folge, der Aufhebung 
der Blutzirkulation, zu erblicken. Unmittelbar droht 
der biologische Tod des Organismus durch Anoxie. 


An erster Stelle der Organe steht hier das Gehirn. 
Auf Grund zahlreicher klinischer Beobachtungen kann 
heute als gesichert gelten, daß beim Menschen eine 
Zirkulationsunterbrechung von 3-—5 Minuten infolge 
irreversibler Schädigung der Ganglienzellen zum Tode 
führt (WEINBERGER, GIBBON und GIBBON. STE- 
PHENSON, REID, HINTON u.a.. COOLEY betont, 
daß nach vorausgegangener Hypoxie oder bei an Blau- 
sucht Erkrankten die kritische Grenze der Überlebens- 
zeit des Gehirns auf 1 Minute verringert sein kann. 
REIN teilt mit, daß nach einer Absperrung der Blut- 
zufuhr zum Gehirn bereits nach 4-7 Sekunden Bewußt- 
losigkeit eintritt, nach 15-—20 Sekunden waren von 
der Hirnrinde keine Aktionsströme mehr abzuleiten. 
Hyperventilation mit reinem Sauerstoff vermag die 
kritische Grenze der irreversiblen Hirnschädigung nur 
wenig zu erhöhen. SANTY und MARION vertreten 
allerdings die Ansicht, daß bei Intubationsnarkosen im 
allgemeinen eine Zirkulationsunterbrechung von 5Mi- 
nuten überstanden wird. Die Fälle von FORSTER 
und Mitarbeitern sowie von SICK, in denen erst nach 
15 bzw. 45 Minuten die Behandlung der Asystolie ein- 
geleitet wurde und in denen das Bewußtsein der Kran- 
ken wiederkehrte, erscheinen als so große Ausnahmen, 
daß angezweifelt werden muß. ob bei dem vermeint- 
lichen Beginn wirklich eine völlige Unterbrechung der 
Zirkulation vorgelegen hat. Tierexperimentell wurden 
die Zusammenhänge der Zirkulationsunterbrechung und 
der Hirnschädigung ebenfalls in diesem Sinne durch 
die ausgedehnten Versuche von BINET und STRUMZA 
gesichert. 


Diese Sonderstellung des Gehirns beruht auf seinem 
großen Sauerstoffverbrauch, der von KETY mit 20° 
des gesamten O,-Verbrauchs des ruhenden Körpers 
angegeben wird. Das zerebrale Minutenvolumen beträgt 
nach den Untersuchungen dieses Autors 750 ccm, das 
ist 1/6 des Minutenvolumens des Herzens. Diese Zahlen 
Jassen deutlich erkennen, wieviel Blut man benötigen 
würde, wollte man durch alleinige intraarterielle Blut- 
transfusion den anoxischen Hirntod vermeiden. MAN- 
GOLD betont ferner, daß das Gehirn im Gegensatz zur 
Leber bei verringertem Perfusionsvolumen nur in klei- 
nem Maße zu einer höheren Sauerstoffextraktion 
fähig ist. 

Demgegenüber scheinen die übrigen Organe des Kör- 
pers wesentlich resistenter gegen eine Zirkulations- 
unterbrechung zu sein. CRAFOORD betont. daß die 
Organe der unteren Körperhälfte einschließlich des 
Rückenmarks ohne wesentlichen Schaden eine Ab- 
sperrung der Blutzufuhr von 20 Minuten vertragen. 
BECK weist jedoch auf die besondere Empfindlichkeit 
der Nieren hin und sah in einem Falle einen allerdings 
reversiblen Nierenschaden auftreten, ohne daß es zu 
einer nachweisbaren Hirnschädigung gekommen war. 


Die Tatsache, daß die übrigen Organe des Körpers, 
vornehmlich diejenigen, die unterhalb des Zwerchfells 
liegen, sich einer Zirkulationsunterbrechung gegenüber 
resistenter verhalten, hat insofern praktische Bedeu- 
tung. als unter der Behandlung des Herzstillstandes 
sowie des Kammerflimmerns durch temporäre Abklem- 
mung oder Kompression der Aorta dem Gehirn und 
auch dem Herzen mehr Blut zugeführt werden kann. 
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Wir selbst haben von der Kompression der thorakalen 
Aorta unter Berücksichtigung der kritischen Grenze 
von 15-20 Minuten oftmals Gebrauch gemacht und 
sahen in keinem Falle eine hierdurch verursachte Schä- 
digung. 


Als besonders widerstandsfähig gegenüber einer Zir- 
kulationsunterbrechung gilt nach allgemeiner Ansicht 
das Herz selbst. So konnte schon PRUS zeigen, daß das 
Herz eines Erhängten zwei Stunden nach dem kli- 
nischen Tode noch zu Eigenkontraktionen fähig war. 
KULIABKO brachte das Herz eines an Pneumonie ver- 
storbenen dreimonatigen Knaben: noch 20Stunden 
p.mort. durch Durchströmung der Koronarien für 
1 Stunde wieder zum Schlagen. Er fand in weiteren 
Untersuchungen, daß ein sonst gesundes Herz noch bis 
zu 30 Stunden p. mort. erregbar ist. 


Hiermit ist allerdings die weitere Funktionstüchtig- 
keit des Herzens noch nicht erwiesen, die allein für die 
Klinik von Bedeutung ist. Wie einige unserer später 
zu schildernden Versuche zeigen, kann ein Herz durch- 
aus seine Tätigkeit wieder aufnehmen, ohne daß es 
imstande ist, eine wirksame Zirkulation zu schaffen. 
Diese Faktoren müssen in der Beurteilung des Einflusses 
einer Zirkulationsunterbrechung auf das Herz unter- 
schieden werden. Für die Klinik hat lediglich die Fest- 
stellung Wert, ob es in der kritischen Zeit für das Ge- 
hirn bereits zu Herzschäden kommt oder nicht. 


Die Beantwortung dieser Frage erscheint aus den 
zahlreichen Mitteilungen der Literatur, in denen zwar 
eine Wiederbelebung des Herzens gelang und bis zu 
30 Tagen anhielt (LÖKEN und Mitarbeiter), bei denen 
jedoch das Gehirn schon soweit geschädigt war, daß 
die Kranken das Bewußtsein nicht wieder erlangten. 
gegeben. Dennoch halten wir es für möglich, daß ein 
Teil der in der Literatur beschriebenen Frühtodesfälle 
durch ein späteres primäres Herzversagen bedingt ge- 
wesen ist. Mit Sicherheit ist dieses für den von KLEIN 
und ZIEGLER beschriebenen Fall anzunehmen. In 
diesem Sinne sprechen ferner jene Fälle, in denen es 
trotz kunstgerechter Behandlung eines Herzstillstandes 
und Ausschaltung aller möglichen Ursachen zu wieder- 
holten Asystolien kam (SALAMONE, RAZEMON, HUS- 
FELDT, MOYSON u.a.). 


Im allgemeinen darf jedoch angenommen werden, 
daß das Herz eine Zirkulationsunterbrechung von 3 
bis 5 Minuten auch im Flimmerzustande verträgt. In 
diesem Sinne sprechen die Berichte von JOHNSON und 
KIRBY, denen in 6Fällen von Kammerflimmern von 
über 6Minuten Dauer noch eine Entflimmerung mit 
Wiederherstellung der Herzaktion gelang, wobei aller- 
dings die Kranken infolge ihres anoxischen Hirn- 
schadens verstarben. 


Dennoch halten wir es im Rahmen der Behandlung 
für wesentlich, der Koronardurchblutung die gleiche 
Aufmerksamkeit zu schenken wie der Hirndurchblu- 
tung. Die Anoxie des Myokards ist das Haupthinder- 
nis jeglicher Wiederbelebung des Herzens. So gelingt 
es beim reflektorisch bedingten Herzstillstand um so 
leichter, die Herztätigkeit wieder zu starten, je kürzer 
die Zirkulationsunterbrechung anhielt (benigner Herz- 
stillstand der Franzosen). Je länger jedoch der Herz- 
stillstand und damit die Zirkulationsunterbrechung 
dauert, um so schwieriger ist seine Behandlung. Ganz 
besonders gilt dieses für das Kammerflimmern. Trotz 
der gegenteiligen Ergebnisse von SENNING, die am 
künstlich durchströmten Herzen unter extrakorporaler 
Zirkulation gewonnen wurden, möchten wir uns der 
Ansicht von HOOKER sowie von DALEM, HANQUET 
und VANREMOORTERE anschließen und aus der zu- 
nehmenden Zyanose des flimmernden Herzens folgern, 


daß dasselbe eine hochgradige Sauerstoffschuld eingeht. 
DALEM und Mitarbeiter konnten nachweisen, daß be- 
deutende Unterschiede bestehen, wenn ein Flimmern 
% oder 4 Minuten anhielt. Im letzten Falle war nicht 
nur die Wiederbelebung des Herzens selbst erschwert, 
auch die Zahl des späteren Kreislaufversagens lag 
wesentlich höher. Die Ursachen hierfür lassen sich 
durch die Beobachtung eines flimmernden Herzens 
leicht feststellen. 

Wird ein normal schlagendes Herz durch elektrische 
Reizung plötzlich zum Flimmern gebracht, so beobachtet 
man das Myokard im Stadium heftigster Aktion. Die 
Flimmerbewegungen sind als feines Vibrieren tastbar. 
Das Herz verkleinert sich anfänglich etwas, die ein- 
zelnen Muskelfasern grenzen sich deutlich voneinander 
ab und treten teilweise aus der Herzebene etwas her- 
vor. Nach 1 Minute ist das Herz etwas zyanotischer ge- 
worden, die Kraft der Flimmerbewegungen hat etwas 
nachgelassen, das Herz zeigt zunehmende Neigung zur 
Dilatation. 

Nach 2 Minuten beobachtet man oft schon eine er- 
hebliche Zyanose und Dilatation des Herzens. Die 
Flimmerbewegungen werden fortlaufend schwächer, 
die Herzoberfläche ist völlig glatt, zunehmende Anämi- 
sierung der perivaskulären Zonen, die als grauweiße 
Streifen hervortreten. 


Nach 3 Minuten ist das Herz in der Regel bereits 
hochgradig zyanotisch und dilatiert. Die Flimmer- 
bewegungen wirken schlaff und sind nur noch an den 
Lichtreflexen zu erkennen. Auch die Aktion der Vor- 
höfe und Herzohren wird zunehmend schwächer, ist 
manchmal irregulär und unkoordiniert. Die anämisier- 
ten Zonen treten noch stärker hervor. 


Nach 4Minuten ist das Herz gewöhnlich maximal 
dilatiert und zyanotisch. Das Myokard fühlt sich völlig 
schlaff an. Die Flimmerbewegungen sind äußerst 
schwach, stellenweise können sie sogar aufgehoben sein 
(Pseudodefibrillation). Meistens sieht man in diesem 
Stadium nur noch schwache Zuckungen der Vorhöfe 
und Herzohren. Die anämisierten Zonen sind noch 


‘ breiter geworden. 


Zwei Stadien des Flimmerns sind also deutlich von- 
einander abzugrenzen. Sie unterscheiden sich vornehm- 
lich durch die Kraft der Flimmerbewegungen. Wir be- 
zeichnen dieselben als tonisiertes und atonisches 
Flimmerstadium. Auf ihre Bedeutung in der Behand- 
lung wird in späteren Abschnitten noch ausführlich 
einzugehen sein. Die Bezeichnungen lehnen sich an die 
Einteilung von WIGGERS an, der als 4. Stadium eben- 
falls das atonische Flimmern beschrieb. 


Bedeutungsvoll ist der Hinweis von WIGGERS, daß 
die Anwendung von Medikamenten am anoxischen ato- 
nischen Herzen wirkungslos sei. Auch wir konnten 
uns hiervon wiederholt überzeugen. Der Vergleich mit 
einem zusammengebrochenen erschöpften Pferde, das 
auch mit der Peitsche nicht mehr vorwärts getrieben 
werden kann, erscheint in diesem Zusammenhang nahe- 
liegend. Die einzig wirkungsvolle Behandlungsmaß- 
nahme ist in diesem Stadium die Herzmassage. Mit 
ihrer Hilfe, d.h. durch die künstliche Schaffung einer 
Zirkulation mit vorwiegendem Ziel, die Koronardurch- 
biutung wiederherzustellen, gelingt es, das Herz wieder 
in das Stadium des tonisierten Flimmerns zurückzu- 
führen. Auch dann, wenn bereits das Flimmern durch 
langes Abwarten spontan erloschen ist, durchläuft das 
Herz unter angewandter wirksamer Herzmassage rück- 
läufig wieder alle Stadien des Flimmerns bis zur Toni- 
sierung, die parallel mit einer Oxygenisierung geht. 
Aus diesem Grunde sprechen wir von einer Pseudo- 
defibrillation, obgleich dieser Ausdruck vom physio- 
logischen Standpunkte nicht vollauf anerkannt werden 
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kann. Zeigte doch bereits LANGENDORF, daß das 
Kammerflimmern nach 6 Minuten erloschen sein und 
daß nunmehr nach künstlicher Durchströmung der 
Koronarien eine Eigentätigkeit des Herzens wieder auf- 
{reten kann. Der Ausdruck Pseudodefibrillation ist je- 
doch für den Kliniker gedacht, da unter der von ihm 
geübten Behandlungsmaßnahme der Herzmassage stets 
wieder das Flimmern auftritt und nunmehr als solches 
behandelt werden muß. 


Aus diesen Beispielen mag ersichtlich sein, daß der 
Koronardurchblutung nicht nur in pathogenetischer, son- 
dern auch in therapeutischer Hinsicht wesentliche Be- 
deutung zukommt. Mögen wir aus den akuten Fällen 
‘der inneren Medizin mit einer Störung der Koronar- 
durchblutung auch für die Pathogenese des Kammer- 
flimmerns den Hinweis entnehmen, daß ein Myokard- 
infarkt wohl von dem Kranken überstanden werden 
kann, daß nach einem solchen Ereignis jedoch ein ge- 
schwächtes Herz zurückbleibt. Nicht nur von seiten 
des Gehirns, sondern auch im Hinblick auf die spätere 
Herzfunktion sollte die Sorge um eine ausreichende Zir- 
kulation mit weitmöglichst sauerstoffreichem Blut im 
Vordergrunde allen therapeutischen Denkens stehen. 


Zur Ätiologie des Kammerflimmerns 


Fragen wir nach den Ursachen des Kammerflimmerns 
des Herzens, so begegnet uns in der klinischen und 
noch mehr in der experimentellen Literatur eine große 
Anzahl von Faktoren, durch welche dieser Zustand her- 
vorgerufen wurde. Dieses ist verständlich, wenn wir 
berücksichtigen, daß das Kammerflimmern in seinem 
Wesen als komplexes Geschehen aufgefaßt werden 
muß, wie wir es im vorhergehenden Abschnitt aus- 
geführt haben. Entsprechend den verschiedenen patho- 
genetischen Komponenten möchten wir die ätiologischen 
Faktoren denselben als auslösende und bedingende zu- 
ordnen. 


Aus einer solchen Betrachtung ist ersichtlich, daß 
einerseits ein einzelner Faktor nicht unbedingt zum 
Kammerflimmern Anlaß zu geben braucht, daß er je- 
Goch andererseits im Zusammenwirken mit weiteren 
Faktoren die Störung auszulösen vermag. Unter beson- 
deren Umständen kann allerdings auch ein einzelner 
Faktor infolge seiner Wirkungsstärke mehrere patho- 
genetische Komponenten gleichzeitig treffen und damit 
zum alleinigen ursächlichen Moment werden. Abgesehen 
von bestimmten Reizen elektrischer Ströme oder ge- 
wissen Formen schwerer Intoxikation, insbesondere 
durch Aconitin (SCHERF und Mitarbeiter), stellt diese 
Form jedoch eine Ausnahme dar. 


Zu den auslösenden Faktoren rechnen wir alle die- 
jenigen, die als Reiz das Myokard treffen, während 
die bedingenden Faktoren das Herz in einen Zustand 
versetzen, in dem dieser Reiz wirksam werden kann, 
um das Kammertlimmern zu erzeugen. Zu den bedin- 
genden Faktoren rechnen wir also alle Einwirkungen, 
die die Irritabilität des Herzens steigern oder den nor- 
malen Erregungsablauf hemmen. Diese letzten Faktoren 
werden im Einzelfalle bisweilen schwer zu erkennen 
sein, Extremwirkungen erschweren gerade bei dieser 
Gruppe oft eine Analyse. 

So kann beispielsweise die Irritabilitätssteigerung 
durch Adrenalin so hochgradig sein, daß es infolge der 
Übererregbarkeit des Myokards zu Extrasystolen kommt, 
die ihrerseits als Flimmern auslösender Reiz wirken. 
Andererseits ist jedoch bekannt, daß schon relativ 
kleine Adrenalindosen Kammerflimmern hervorzurufen 
vermögen, wenn das Myokard durch Chloroform, Cyclo- 
propan oder durch Hypoxie bereits geschädigt ist. 
SCHERF und Mitarbeiter sowie WIGGERS betonten, 


daß oftmals ein bestimmter Reiz erst nach mehrfacher 
Wiederholung Kammerflimmern erzeugt, was auch wir 
in unseren Versuchen wiederholt feststellen konnten. 
Die Reizschwelle wird also weitgehend durch die übri- 
gen Komponenten bestimmt. Hierdurch ist verständ- 
lich, daß vegetative Reflexe, die bei zahlreichen gleich- 
artigen Eingriffen ohne erkennbare Störung ablaufen, 
plötzlich einmal den Charakter eines Flimmern aus- 
lösenden Reizes annehmen können. 


Die ätiologischen Faktoren für das Kammerflimmern 
entsprechen im wesentlichen denjenigen des akuten 
Herzstillstandes. Auf eine gesonderte Betrachtung der- 
selben wurde daher meist verzichtet. Nur BECK traf 
eine Unterscheidung und glaubte, daß die Grundlage 
des Herzstillstandes in einer allgemeinen Anoxie, die- 
jenige des Kammerflimmerns in einer fokalen (z.B. 
nach Koronarverschluß) zu sehen sei. Wir. selbst sind 
der Ansicht, daß die oben erwähnte Konstellation patho- 
genetischer Komponenten für das Kammerflimmern 
verantwortlich gemacht werden kann, und möchten da- 
mit auch die relative Seltenheit dieses Zustandes er- 
klären. 


Aus diesen Vorbemerkungen ist ersichtlich, daß ge- 
rade als auslösende Faktoren eine Unzahl von Reizen 
in Frage kommen kann. In unserer Darstellung möch- 
ten wir uns auf die für die Klinik wichtigsten be- 
schränken. 


Als hauptsächlichste Ursache des Kammerflimmerns 
in der Chirurgie wird im Schrifttum das Manipulieren 
am Herzen genannt. Durch Luxation des Herzens oder 
allein seine Berührung werden häufig Kammerextra- 
systolen ausgelöst, die in der Regel nach Aufhebung 
des Reizes wieder verschwinden, unter Umständen je- 
doch die Grundlage weiterer heterotoper Reizbildung 
der Kammern bilden und dieselben schließlich in den 
Flimmerzustand zu bringen vermögen. 


Willi FELIX wies schon frühzeitig darauf hin, daß 
diese Extrasystolen auf druckmechanische Reizung des 
Myokards zurückzuführen sind, während das Epikard 
nicht hieran beteiligt wäre. So führte das Bestreichen 
des Epikards mit einer Nadel nur dann zu Rhythmus- 
störungen, wenn ein gewisser Druck auf die Nadel aus- 
geübt wurde, so daß also das Myokard gleichzeitig den 
Reiz empfing. 

In unseren eigenen Versuchen haben wir diese Fest- 
stellung weitgehend bestätigt gefunden mit der Aus- 
nahme, daß es auch unter schwachem Bestreichen ge- 
lang, eine einzelne Kammerextrasystole auszulösen, 
wenn der Nadelstrich über ein größeres Koronargefäß 
geführt wurde, während derselbe Reiz an anderen Teilen 
des Kammerepikards unwirksam war (Abb.]). 


Abb.1. Extrasystolen durch Bestreichen des Epikards mit 
einer Injektionskanüle ohne Druck an den Koronararterien 


Bei dieser Versuchsanordnung wurden, wie Abb.2 
erkennen läßt, größere Nervenfasern direkt gereizt, 
eine eigentliche Sensibilität des Epikards konnten auch 
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wir nicht nachweisen. Für die Praxis erscheint dieses 
jedoch von untergeordneterer Bedeutung, da die Reiz- 
schwelle des Myokards für mechanische Reize relativ 
niedrig ist, so daß kaum ein Reiz allein das Epikard 
treffen würde, sondern gleichzeitig das Myokard mit- 
gereizt wird. Wie Willi FELIX richtig erkannte, beruht 


Abb. 2. Beziehungen der Koronarien zu den subepikardialen 
Nervenfasern beim Hund. A Arterie, V Vene, N Nerven- 
fasern, E Epikard, M Myokard 


auch ein Teil der Rhythmusstörungen des Herzens bei 
Manipulationen cder Spaltung des Perikards auf einer 
solchen mechanischen Irritation des Myokards, ohne 
daß für solche Störungen reflektorische Vorgänge her- 
angezogen zu werden brauchen. 


Einer besonderen mechanischen Reizung ist das Myo- 
kard unter der Herzmassage ausgesetzt. In Überein- 
stimmung mit VANREMOORTERE und DALEM sahen 
wir in unseren Versuchen dieselbe als häufigste Ur- 
sache der Flimmerrezidive.,Dieses gilt vorwiegend dann, 
wenn das Myokard erschlafft ist. Außerdem handelt es 
sich im Rahmen der Herzmassage um eine plurifokale 
Reizung der Kammermuskulatur, und oftmals läßt sich 
deutlich erkennen, daß in jenem Bezirk die Eigenreiz- 
bildung der Kammer am stärksten auftritt, der der 
größten Beanspruchung ausgesetzt ist. Andererseits 
zeigt sich gerade bei der Herzmassage, welche Bedeu- 
tung den bedingenden Faktoren zukommt. Ein gut oxy- 
genisiertes und tonisiertes Herz, das nicht anderweitig 
geschädigt ist, läßt sich über lange Zeit massieren, ohne 
daß das Auftreten von Kammerflimmern befürchtet zu 
werden braucht. 


Als durch mechanischen Reiz bedingt möchten wir 
ferner jene Herzzwischenfälle erachten, die sich im 
Gefolge einer plötzlichen Umlagerung des Kranken 
(HUSFELDT) oder einer plötzlichen Änderung des Blut- 
volumens des Herzens ereigneten. Insgesamt erscheint 
die Bedeutung mechanischer Reize als ätiologischer 
Faktor für das Kammerflimmern jedoch gering. Nur 
im Zusammenwirken mit den bedingenden Faktoren 
und meist auch nur dann, wenn dieselben hochgradig 
wirksam sind, werden sie als auslösender Faktor für 
das Kammerflimmern verantwortlich sein. 


Anders liegen die Verhältnisse bei Reizung durch 
elektrische Ströme. Aus der Unfallheilkunde ist be- 
kannt, daß hochgespannte Wechselströme direkt Kam- 
merflimmern auszulösen vermögen (SCHLOMKA u.a). 
KOEPPEN hat die Wirkung verschiedener Stromarten 
und -stärken auf das Herz einer näheren Prüfung unter- 
zogen. Hiernach wird Kammerflimmern beobachtet im 


Stromstärkenbereich II (25—80 mA, 110—500 V, 50 Hz) 
bei einer Einwirkungsdauer von etwa 25—30 Sekunden. 
Fast gesetzmäßig tritt es auf im Stromstärken- 
bereich III (80 mA — etwa 5A, 110—500 V, 50Hz) und | 
ist mit Ausnahme sehr kurzer Einwirkungszeiten von 
0,1—0,3 Sekunden irreversibel. 


Die direkte elektrische Reizung des Herzens mit 
Wechselströmen ist im Experiment die häufigste Me- 
thode, um das Kammerflimmern zu erzeugen. Auf die 
diesbezüglichen Anschauungen von WIGGERS wurde 
schon hingewiesen. DALEM und VANREMOORTERE 
fanden, daß bei einer gleichbleibenden Stromstärke 
dennoch eine deutliche Abhängigkeit vom Zeitfaktor 
der Einwirkungsdauer zu erkennen sei. Bei 12 mA führ- 
ten Reize von 0,5 Sekunden Dauer in 8,1—15,8°/o, von 
1 Sekunde in 20,3—59,8°/o der Fälle zum Kammerflim- 
mern. Eine gewisse Anlaufzeit auch des elektrischen 
Reizes bis zum Wirksamwerden ist unverkennbar. In 
dieser wird nach unserer Auffassung die Irritabilität 
des Myokards gesteigert. 

Wir selbst benutzten in unseren Versuchen den all- 
gemein gebräuchlichen Faradisationsapparat, der an 
die Spannung des Hausnetzes angeschlossen wurde und 
Ströme von 80 V und 10-20 mA (Stromstärke 5 und 10 
des Apparates) lieferte. Bei direkter Reizung des Myo- 
kards konnten wir hiermit bei Benutzung der Strom- 
stärke 5 gesetzmäßig das Kammerflimmern erzeugen. 
Die Dauer des Stromdurchgangs betrug hierbei 1 bis 
3 Sekunden. Hinsichtlich der Beziehungen zwischen 
Stromintensitäten und Herzwiderstand sowie Herz- 
gewicht möchten wir auf die Arbeiten von VANRE- 
MOORTERE und DALEM verweisen. Auf die von uns 
angewandte Methode, Kammerflimmern durch elek- 
trische Reizung des Perikards hervorzurufen, werden 
wir im Rahmen der Besprechung der Reflexe zurück- 
kommen. In Berücksichtigung der ätiologischen Be- 
deuiung elektrischer Ströme für das Kammerflimmern 
sei abschließend darauf hingewiesen, daß bei einem elek- 
trischen Unfall alle therapeutischen Maßnahmen ver- 
mieden werden müssen, die zu einer weiteren Irritabili- 
tätssteigerung des Myokards führen können. Dieses gilt 
insbesondere tür das Adrenalin, auf dessen deletäre Wir- 
kung bei solchen Zuständen schon von Laien aufmerk- 
sam gemacht wurde. 


Als auslösende Faktoren in der Ätiologie des Kammer- 
flimmerns erachten wir ferner die Mehrzahl der vege- 
taliven Reflexe. Auf ihre Bedeutung wird in fast allen 
Arbeiten hingewiesen. Einzelheiten über die möglichen 
Reflexbahnen gibt die Veröffentlichung von SOMMER- 
PEDERSEN. Unterschieden werden als parasympa- 
thische Reflexe 1. der Olfactorius- und Trigeminus- 
Vagusreflex, 2. der Oculomotorius-Vagusreflex, 3. der 
Glossopharyngeus-Vagusreflex, 4. der Pelvicus-Vagus- 
reflex, 5. Vago-vagale Reflexe. \ 

Zu den sympathischen Reflexen rechnet SOMMER- 
PEDERSEN den Plexus-coeliacus-Reflex. 


In der Klinik stehen an erster Stelle die vago-vagalen 
Reflexe. Häufigste Ausgangspunkte sind die Schleim- 
häute des Respirations- und Digestionstractus sowie die 
serösen Häute der Körperhöhlen. Daneben kommt auch 
den Endorezeptoren der Lungen (Willi FELIX, ZIPF 
und MIESTERECK), des Herzens (SCHAEFER, ZIPF und 
MIESTERECK) und der Gefäße (SAUERBRUCH, LÄ- 
WEN und SIEVERS) Bedeutung zu. HARKEN und 
NORMAN befaßten sich näher mit den Rhythmus- 
störungen des Herzens bei In- und Extubation. Sie 
wiesen ferner auf die Herzunregelmäßigkeiten bei 
Spreizung der Rippen sowie der Inzision des Perikards 
hin. Berichtet wurde ferner über Rhythmusstörungen 
bei Ösophago- und Gastroskopien, Bronchoskopien, 
Bronchographien, Zug am Lungenhilus, am Peritoneum, 
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am Mesenterium sowie bei Angiokardiographien und 
Herzkatheterismus. SAUERBRUCH, LÄWEN und SIE- 
VERS betonten, daß der Tod durch Lungenembolie 
ebenfalls als reflektorisch bedingt angesehen werden 
müsse. 


Unter den Glossopharyngeus-Vagusreflexen ist dem 
Karotissinusreflex in letzter Zeit größere Beachtung 
geschenkt worden. Durch die Arbeiten vonHERING und 
KOCH, LEGER, MITTERMAYER und besonders von 
WEESE ist gesichert, daß durch einen pathologischen 
Ablauf der Karotissinusreflexe plötzliche Todesfälle er- 
klärt werden können. In einer früheren Arbeit haben 
wir selbst einen derartigen Fall mitgeteilt. Neuere syste- 
matische Untersuchungen über diese Fragen wurden 
von FRANKE und STEINMANN durchgeführt. 
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wäre. Um bei unseren Beobachtungen frei von den Ein- 
flüssen der von uns als bedingend anerkannten Faktoren 
zu sein, wurden diese Versuche am normal schlagenden 
Herzen bei mittlerer Oxygenation durchgeführt.‘ Um 
ferner einen genügend wirksamen Nervenimpuls zu 
erhalten, wählten wir die maximale Stromstärke. Die 
Ergebnisse aus den zu diesem Zwecke durchgeführten 
20 Vorversuchen sind folgende: 

1. Faradische Reizung der Vagusnerven am Halse 
oder im Thorax führen regelmäßig zur Herabsetzung 
der Pulsfrequenz, bei Reizdauer über 5 Sekunden mei- 
stens zu Extrasystolen, die jedoch trotz anhaltender 
Reizung spontan wieder verschwinden (Abb. 3). 

Nachfolgend beobachteten wir häufig eine Tachy- 
kardie mit ansteigenden Blutdruckwerten. Unterschiede, 


Abb. 3. Faradische Reizung des linken Halsvagus mit höchster Stromstärke. Bradykardie, Blutdruckabfall. Bei erneuter 
Reizung Kammerextrasystolen, die jedoch unter anhaltender Reizung wieder verschwinden. Trotz fortgesetzter Reizung 
anschließende Tachykardie und Blutdruckanstieg 


Über einen eindrucksvollen Fall, der die Wirkung des 
Glossopharyngeus-Vagusreflexes besonders gut erkennen 
Jäßt, berichteten ROULHAC und LEWY. Es handelte 
sich um eine Patientin mit einer Glossopharyngeusneu- 
ralgie und heftigen Konvulsionen. Berührung der Ton- 
sillen führte regelmäßig zu einem kurzdauernden Herz- 
stillstand, Kokainisierung des Rachens brachte subjek- 
tive Beschwerdefreiheit, bei Berührung der Tonsillen 
traten nunmehr keinerlei Rhythmusstörungen des Her- 
zens mehr auf. Auch STEINMANN weist auf die kurze 
Dauer derartiger Herzstillstände hin, was wiederum 
erkennen läßt, daß schwere Komplikationen von seiten 
des Herzens ihre Grundlage in zusätzlichen Faktoren 
haben müssen. 


Wegen ihrer klinischen Bedeutung haben wir im 
Rahmen unserer Vorversuche den reflektorischen Vor- 
gängen nähere Beachtung geschenkt. Aus der Literatur 
war uns bekannt, daß BIGELOW und Mitarbeiter einen 
Herzstillsttand durch Reizung des rechten Halsvagus 
nach der Methode von ROTHBERGER und WINTER- 
BERG in ihren Versuchen erzeugt hatten. SLOAN 
berichtete, daß Vagusreizung nur dann zum Herzstill- 
stand führe, wenn das Myokard durch Hypoxie ge- 
schädigt wäre. Willi FELIX konnte durch Reizung 
eines in das Myokard implantierten Vagus Herzstill- 
stand erzeugen, während die Reizung des implantierten 
Sympathikus in einem Falle zu Kammerflimmern 
führte. Über eine ähnliche Beobachtung berichtete auch 
E.K.FREY. Auf Grund dieser Mitteilungen stellten 
wir die Frage, ob evtl. durch Vagusreizung ein Herz- 
stillstand, durch Sympathikusreizung zumindest in 
einem Teil der Versuche Kammerflimmern auszulösen 


bedingt durch den Ort, an dem die Reizung durchgeführt 
wurde, ließen sich nicht erkennen, insbesondere fanden 
sich keine Differenzen bei Reizung des linken oder des 
rechten Halsvagus. 

Nur in einem Versuch konnten wir, allerdings zwei- 
mal nacheinander, durch Vagusreizung einen kurz- 
dauernden Herzstillstand auslösen, der sich jedoch trotz 
anhaltender Reizung ebenfalls spontan wieder behob 
(Abb. 4). 


Faradische Reizung der kostalen, mediastinalen oder 
viszeralen Pleura führte in allen Versuchen zu keinen 
nennenswerten Rhythmusstörungen. 


2. Nach faradischer Reizung des linken hohen thora- 
kalen Sympathikus kam es in allen Versuchen lediglich 
zu einer Tachykardie und Blutdruckerhöhung. Extra- 
systolen wurden hiernach niemals beobachtet.. Herz- 
stillstand oder Kammerflimmern konnte auf diese Weise 
nicht erzeugt werden. Die Tachykardie war Kurz- 
dauernd, zur gegenregulatorischen Blutdrucksenkung 
kam es nicht. Wesentlich schwächere Reaktionen beob- 
achteten wir bei Reizung der Aorten- oder Pulmonalis- 
wand. Auch von hier aus konnten keine Irregularitäten 
ausgelöst werden (Sympathikusreizvers. s. Abb. 4 u. 5). 

Die Wirkung vago-vagaler Reflexe beobachteten wir 
außerdem wiederholt in unseren Versuchen bei Intu- 
bation und Eröffnung der Pleurahöhle, insbesondere in 
dem Augenblick, in dem der Rippensperrer eingesetzt 
wurde. Bei der Intubation zeigten sich einzelne Kammer- 
extrasystolen. Spreizung der Rippen führte zu einer 
oft extremen Bradykardie, Dilatation des Herzens und 
supraventrikulären Irregularität. Diese Störungen 
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gingen in einem Versuch in einen fortdauernden Herz- 
stillstand über. der allerdings durch kurze Herzmassage 
wieder behoben werden konnte. Dieser Herzstillstand 
entwickelte sich allmählich. Aus den Beobachtungen 
aus anderen Versuchen möchten wir schließen, daß für 
sein Zustandekommen der beobachteten Dilatation 
wesentliche Bedeutung zukommt. So stellte sich in 


diesen anderen Versuchen nach kurzer Zeit der normale 
Herzrhythmus wieder her, wenn das Perikard weit ge- 
spalten wurde und das Herz damit aus seiner Einengung 
befreit war. Willi FELIX hat bereits früher bewiesen, 
daß oftmals eine Perikardspaltung die Herzleistung zu 
Perikardraffung 
verkleinerter 


verbessern vermag, daß andererseits 
zu einem Absinken des Blutdrucks bei 
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Diese relativ schweren Störungen stehen in gewissem 
Kontrast zu den recht harmlosen, wie wir sie durch 
faradische Reizung der vegetativen Nervenstämme oder 
der Pleura auslösen konnten. Dieses erklärt sich daraus, 
daß bei den ersteren fast regelmäßig bedingende Fak- 
toren in Form einer Ätherüberdosierung oder Zyanose 
mitgewirkt haben, während wir bei der Durchführung 
der elektrischen Versuche gerade auf die normale 
Sauerstoffversorgung des Herzens Wert legten. Um so 
auffälliger war es, daß bei Einhaltung gleicher Ver- 
suchsbedingungen durch faradische Reizung des Perl- 
kards nicht nur schwere Extrasystolien, sondern auch 
Kammerflimmern erzeugt werden konnten. Dieses Ver- 
fahren erwies sich als so zuverlässig, daß wir es in der 


PELNEIT DIE FE, 


Abb.4. 1 und 2 faradische Reizung des linken Halsvagus. 3 Reizung des linken thorakalen Sympathikus in Höhe der 
1. Rippe. 4 Reizung der Pleura mediastinalis. 5 Reizung des Perikards. 6 Danach sofort Kammerflimmern. 7 Beginn mit 
Herzmassage 


Blutdruckamplitude führt. Dieser Umstand ist bei einer 
späteren Vernähung des Perikards zu beachten. 

Wie wir weiter beobachten konnten, werden der- 
artige Herzstörungen durch eine zu starke Blähung der 
Lungen im Rahmen der künstlichen Beatmung begün- 
stigt. Wir haben diesen Faktor isoliert untersucht und 
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Abb.5. Faradische Reizung des oberen thorakalen links- 
seitigen Sympathikus. Blutdruckanstieg und Tachykardie 
(A). Bei B Extrasystolen durch oberflächliche Epikard- 
reizung mit Irritation der Epikardnerven 


konnten auch hierbei die gleichen Störungen beob- 
achten, so daß wir dieselben ebenfalls als vago-vagale 
Reflexauswirkungen ansehen möchten, deren Ausgangs- 
punkt die Dehnungsrezeptoren der Lungen bilden. 
Einen reflektorischen Herzstillstand beobachteten wir 
ferner bei einem massiven Lungenkollaps nach Platzen 
der Trachealmanschette _des eingeführten Tubus. Auch 
dieser Herzstillstand ließ sich durch kurzfristige Herz- 
massage wieder beheben. 


Mehrzahl unserer später zu schildernden Versuche als 
Methode für die Auslösung des Kammerflimmerns be- 
nutzten. 


Zunächst stellten wir die Frage, ob die durch fara- 
dische Reizung des Perikards erzeugten Rhythmus- 
störungen des Herzens durch einen Reflex oder durch 
direkte Reizung des Herzens durch vagabundierende 
Ströme bedingt seien. Diese Frage suchten wir durch 
folgende Versuche zu klären. 


l. Mit stärkster Stromstärke wurde die Pleura in 
Nähe der Perikardumschlagstelle an verschiedenen 
Stellen gereizt. Es kam danach zu keiner nennens- 
werten Rhythmusstörung. Nunmehr wurde mit gleicher 
Stromstärke die Außenfläche des Perikards gereizt, 
sofort zeigten sich schwere Extrasystolen der Kammern, 
die in permanentes Kammerflimmern übergingen. 


2. Durch 8fache Mullagen wurde eine Isolierung des 
Herzens angestrebt. Gereizt wurde danach ein vorher 
gebildeter 8&—10 cm langer Perikardlappen, der in 3 Ver- 
suchen kopfwärts, in 3 weiteren Versuchen fußwärts 
gestielt war. Angenommen wurde. daß mit größerer 
Entfernung die direkte Beeinflussung des Herzens durch 
die Ströme abnehmen müsse. Ergebnis: In allen Ver- 
suchen waren ebenfalls schwere Rhythmusstörungen 
in Ferm von Extrasystolien oder 


Kammerflimmern 
auszulösen. 


3. Durch Infiltration des Lappenstiels mit Novocain 
wurde angestrebt, den evtl. anzunehmenden Reflex- 
mechanismus zu unterbrechen. Ergebnis: Selbst mit 
stärkster Stromstärke und bei einer Reizdauer bis zu 
15 Sekunden konnte in keinem der Versuche Kammer- 


flimmern ausgelöst werden, vereinzelt wurden einzelne 
K.ammerextrasystolen beobachtet. 
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4. Bei Reizung mit Stromstärke 5 des Faradisations- 
apparates zeigten sich wiederholt deutliche Unter- 
schiede in der Schwere der Extrasystolie der Kammern, 
wenn einmal die Außenfläche des Perikards, zum an- 
deren die gleiche Stelle der Innenfläche mit der diffe- 
renten Elektrode berührt wurde. Stets waren die Rhyth- 
musstörungen bei Reizung der Außenfläche schwerer. 


Auch die Beobachtung, daß nach Anwendung des 
Perikardbades mit Novocain nur schwache Extra- 
systolien von der korrespondierenden Innenfläche des 
Perikards ausgelöst wurden, während die entsprechende 
Reizung der Außenfläche Kammerflimmern zu erzeugen 
vermochte, spricht gegen eine direkte Fortleitung der 
elektrischen Ströme auf das Myokard und könnte die 
Annahme eines reflektorischen Geschehens stützen. 

Entsprechend den Mitteilungen der Literatur, in 
denen die Perikardreflexe den vago-vagalen Reflexen 
zugerechnet werden, prüften wir nun. ob der von uns 
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Abb.6. Rhythmusstörungen des Herzens nach faradischer 

Reizung des Perikards. Bei 3 Reizung der Pleura mediasti- 

nalis mit Stromstärke 10. Bei 4 Reizung der Innen- und 

Außenfläche des Perikards mit Stromstärke 5. Bei 5 Reizung 

der Außen- und Innenfläche mit Stromstärke 10. Reizdauer 
in allen Versuchen 5 Sekunden 


beobachtete Reflex mit diesen identisch wäre. Zu die- 
sem Zwecke wurden sowohl der Vagusstamm als auch 
die peripheren Äste der extrakardialen Herznerven 
durch Novocain blockiert. Letzteres geschah in An- 
lehnung an die Untersuchungen von Walter FELIX 
nach Isolierung der Art. pulmonalis von der Aorta in 
der Umgebung dieser beiden Gefäßstämme. Auch jetzt 
führte die faradische Reizung des Perikards zu schweren 
Rhythmusstörungen des Herzens. Hiermit ist erwiesen, 
daß der vermutete Perikardreflex nicht über das Zen- 
trum und über die vegetativen Nervenstämme läuft 
(Abb. 6). 

will man somit die Rhythmusstörungen des Herzens 
bei faradischer Reizung des Perikards dennoch als 
reflektorisch bedingt anerkennen, so wäre dieser Vor- 
gang nur im Sinne eines Axonreflexes erklärbar. Die 
Differenz der Stärke der Herzrhythmusstörungen bei 
Reizung der Innen- oder Außenfläche des Perikards 
läßt daran denken, daß das Gefäßnervensystem in das 
Reflexgeschehen eingeschaltet ist. Als Endpunkt eines 
Reflexbogens kämen die intramuralen Ganglienzellen 
des Myokards in Betracht, die ihrerseits eine Erregbar- 
keitssteigerung der in ihrem Wirkungsbereich liegenden 
Partien des Myokards veranlassen könnten. Auffällig 
war in unseren Versuchen, daß das Kammerflimmern 


nach elektrischer Reizung des Perikards nahezu in allen 
Fällen an gleicher Stelle begann, einem umschriebenen 
Bezirk im distalen Drittel des- Ventrikelseptums auf 
der Vorderwand des Herzens. Von hier aus breitete 
sich in kurzer Zeit das Flimmern über beide Kammern 
aus. Nur in einem Versuch wurde gleichzeitig ein 
Flimmern des linken Herzohres beobachtet. 


Die Stärke der durch faradische Reizung des Peri- 
kards ausgelösten Rhythmusstörungen zeigte weit- 
gehende Abhängigkeit von der Stromstärke und Reiz- 
dauer. Stets lag die benötigte Stromstärke höher als 
die Reizschwelle eines Flimmern erzeugenden Stromes 
bei direkter Reizung der Herzoberfläche. Rhythmus- 
störungen konnten um so leichter ausgelöst werden, 
je schwächer die Herzaktion und je stärker die Zyanose 
des Myokards war. 


Wenn wir die Natur der Rhythmusstörungen des 
Herzens nach elektrischer Perikardreizung durch unsere 
Versuche auch nicht völlig zu klären vermochten, viel- 
mehr mit unseren Ausführungen zu einer Überprüfung 
von berutener Seite anregen möchten, so erblickten 
wir in diesem Verfahren jedoch eine Methode, die es 
uns gestattete, Kammerflimmern zu erzeugen und seine 
Bedingungen sowie seine evtl. Vorstadien näher zu 
beobachten. Im uns zugänglichen Schrifttum fanden 
wir dieses Verfahren nicht erwähnt. Der Vorteil an- 
deren Methoden gegenüber besteht u.E. darin, daß 
traumatische Schädigungen oder Verbrennungen des 
Herzens vermieden werden, daß ferner infolge der 
höheren Reizschwelle eine genauere Dosierung und 
eine bessere Beobachtung der Reizwirkung möglich ist. 
Sollte sich die von SENNING inaugurierte Prophylaxe 
der Luftembolie durch Erzeugung von Kammerflimmern 
bei extrakorporaler Zirkulation in der Praxis durch- 
setzen, so könnte die elektrische Reizung des Perikards 
zur Auslösung dieses Zustandes auch klinische Be- 
deutung erlangen. 


Zu den häufigeren Ursachen des Kammerflimmerns 
in der Klinik gehört die plötzliche Unterbrechung des 
Koronarkreislaufs (ERICHSEN, MAZO und Mitarbeiter, 
BECK, WIGGERS, HARRIS .und Mitarbeiter u. v. a.). 
Auf die diesbezüglichen Arbeiten des Arbeitskreises 
um HARRIS wurde schon hingewiesen. Wesentlich er- 
scheint hieraus die Mitteilung, daß sich das Kammer- 
flimmern durch zweizeitige Unterbindung eines 
großen Koronarastes verhindern lasse. Es erscheint 
damit fraglich, ob auch die Koronarembolien dem 
pathologischen Reflexgeschehen zugerechnet werden 
dürfen. Von wesentlicher Bedeutung ist sicherlich hier- 
bei die fokale Anoxie des Myokards mit ihren Folge- 
erscheinungen auf den Stoffwechsel des Herzens. Willi 
FELIX sowie SENNING beobachteten ferner das Kam- 
merflimmern bei koronaren Luftembolien. 


Die akuten Herzzwischenfälle nach Lungenembolien 
werden ebenfalls häufig als reflektorisch bedingt be- 
trachtet (SAUERBRUCH, JEHN, LÄWEN und SIE- 
VERS). Ein Teil derselben dürfte allerdings seine Ur- 
sache in einem sekundären Versagen des Herzens als 
Folge einer übermäßigen Widerstandserhöhung im 
kleinen Kreislauf haben. In diesem Sinne sprechen 
einmal die klinischen Fälle, in denen trotz einer mas- 
siven Lungenembolie die Herzaktion noch für eine ge- 
wisse Zeit erhalten bleibt, allmählich danach schwächer 
wird und erlischt. Von einem reflektorisch ausgelösten 
Kammerflimmern wäre zu erwarten, daß der Exitus 
in unbehandelten Fällen innerhalb der 5-Minuten- 
Grenze erfolgt und daß die Blutzirkulation mit Beginn 
der Embolie unterbrochen ist. Dieses ist jedoch in der 
Mehrzahl der Mitteilungen und Beobachtungen nicht 
der Fall. Vielmehr ähneln diese Zwischenfälle in ihrem 
Ablauf demjenigen einer Pulmonalisabklemmung, 
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welche Methode von GÜTGEMANN und DIETMANN 
zur Erzeugung des Herzstillstandes und Kammer- 
flimmerns verwendet wurde. 


Auch wir benutzten in 5 Versuchen dieses Verfahren. 
In diesem Zusammenhang interessierte uns in erster 
Linie die Frage, ob hierbei Beziehungen zwischen der 
Sauerstoffsättigung des Blutes und dem Eintritt des 
Herzstillstandes bzw. Kammerflimmerns erkennbar 
wären. Es sollte somit geprüft werden, ob durch vor- 
herige Hyperventilation mit reinem Sauerstoff der Zeit- 
punkt für das Auftreten des Herzstillstandes bzw. 
Kammerflimmerns hinausgeschoben werden Konnte, 
was insofern klinische Bedeutung hätte, als eine im 
Rahmen von Operationen notwendig werdende Pulmo- 
nalisabklemmung in diesem Zeitraum ohne wesentliche 
Gefahr durchgeführt werden könnte. 


Nach vorausgegangener Hypoxie wurde bereits nach 
30 Sekunden Kammerflimmern beobachtet. Nach Hyper- 
ventilation mit reinem Sauerstoff trat erst nach 61/2, 
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nehmenden Dilatation anfänglich nur des rechten, 
danach auch des linken Herzens. Die Herzkontraktionen 
werden mit zunehmender Dilatation schwächer, sind 
schließlich unregelmäßig und gehen terminal in Flim- 
mern über, das in einem Versuch nur kurzdauernd war 
und mit einem totalen Herzstillstand endete. Parallel 
mit der Dilatation des Herzens entwickelt sich die 
Zyanose desselben. Die Koronarvenen sind hochgradig 
gestaut. Reflektorische Einflüsse waren auch in dem 
Versuch. in dem die digitale Kompression nach 4 Mi- 
nuten durch eine Pottsche Klemme ersetzt wurde, nicht 
erkennbar. Die Ursache der akuten Herzzwischenfälle 
nach Unterbrechung des kleinen Kreislaufes sehen wir 
damit in einem primären muskulären Herzversagen, 
auf dessen Grundlage sich das Kammerflimmern ent- 
wickeln kann. 

Daß tatsächlich der Dilatation des Herzens im Rah- 
men derartiger Zwischenfälle größere Bedeutung zu- 
kommt, halten wir auch durch den folgenden Versuch 
bestätigt: 


70 77 


Abb.7. Pulmonalisabklemmung über 5 Minuten. Herzaktion während dieser Zeit erhalten. Spontane Erholung des Kreis- 
laufs nach Freigabe der Pulmonalis 


7 und 8 Minuten Kammerflimmern bzw. Herzstillstand 
ein. Die danach begonnene Herzmassage (mechanische 
Reizung) führte auch im Falle des Herzstillstandes zu 
sofortigem Kammerflimmern. In dem Versuch der Abb. 7 
(Prot. Nr. I/1; s. P. 101) wurde nach vorausgegangener 
Hyperventilation mit reinem Sauerstoff der Haupt- 
stamm der Art. pulmonalis nach Isolierung von der 
Aorta digital komprimiert. Während der nächsten 4 Mi- 
nuten blieb die Herzaktion erhalten. Danach wurde die 
digitale Kompression durch eine Pottsche Klemme er- 
setzt und die Art. pulmonalis für eine weitere Minute 
abgeklemmt. Nach Öffnen der Klemme kam es zur 
schnellen Erholung der Herztätigkeit, die während der 
ganzen Zeit erhalten geblieben war. 


Berücksichtigt man, daß die kritische Überlebenszeit 
des Gehirns ebenfalls bei etwa 4-5 Minuten nach vor- 
ausgegangener Hyperventilation mit reinem Sauerstoff 
liegt, daß man also dieses als oberste Grenze einer 
Zirkulationsunterbrechung erachten muß, so erscheint 
der Schluß berechtigt, daß die Gefahr des Kammer- 
flimmerns bei guter Oxygenation des Herzens nach 
Pulmonalisabklemmung während dieser Zeit gering ist. 
Gerade in diesen Fällen ist die Bedeutung der Hypoxie 


in der Pathogenese des Kammerflimmerns besonders 
deutlich. 


Abgesehen von dem Zeitfaktor war das Verhalten des 
Herzens etwa in allen Versuchen gleich. Nach Ab- 
klemmung der Art. pulmonalis kommt es zu einer zu- 


Hierzu wurden die V.cavainf. transperikardial und 
die V.cavasup. extraperikardial freigelegt und mit 
einem Gummischlauch abgebunden. Die V. azygos 
wurde mit einer Gefäßklemme gefaßt. Vorausgegangen 
war vor der Unterbrechung des venösen Zuflusses zum 
Herzen eine Hyperventilation mit reinem Sauerstoff 
über 15 Minuten. Nach Sperrung des venösen Zuflusses 
zeigte sich nun bei erhaltener Herztätigkeit eine zu- 
nehmende Verkleinerung des Herzens, anfänglich mehr 
des linken, dann jedoch auch des rechten Anteils, bis 
auf etwa ?/3 der ursprünglichen systolischen Größe. Das 
Herz wurde zyanotisch, die Herzkontraktionen blieben 
jedoch relativ kräftig. Der Zustand wurde insgesamt 
5 Minuten beobachtet, dann wurden die Vv.cavae wie- 
der freigegeben, in 2 Minuten waren die anfänglichen 
Kreislaufwerte wiederhergestellt. Bedrohliche Rhyth- 
musstörungen wurden während dieses Versuchs nicht 
beobachtet (s. Abb. 8). 


Ähnliche Versuche wurden bereits von HAECKER 
durchgeführt. Auch er beobachtete nach Sperrung des 
venösen Zuflusses keine ernsteren Rhythmusstörungen 
und konnte sogar noch nach 10 Minuten die spontane 
Wiederherstellung spontaner Kreislaufverhältnisse fest- 
stellen. SWAN, FORSELL und GROYETTE benutzten 
die Methode der Cavaabklemmung bei intrakardialen 
Operationen von kurzer Dauer (Entfernung von Ge- 
schossen). Bei einer Sperre von 3 Minuten Dauer sahen 
sie ebenfalls keine Störungen der Herztätigkeit, 
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Diese Feststellungen überraschen insofern, als man 
in der Klinik das sog. Leerschlagen des Herzens als 
einen äußerst gefährlichen Zustand betrachtet. PRIM- 
ROSE hat erst kürzlich wieder auf die Bedeutung eines 
genügenden venösen Rückflusses aufmerksam gemacht 
und sieht in seiner Störung nicht nur einen wesent- 
lichen ätiologischen Faktor der akuten Herzzwischen- 
fälle, sondern betont, daß auch manche erfolglose 
Wiederbelebung ihre Ursache in einem insuffizienten 
venösen Rückstrom des Blutes habe. Die Unterschiede 
zu den oben angeführten Versuchen sind Vorzugsweise 
darin zu sehen, daß bei einer willkürlichen Unter- 
brechung des Blutstroms zumindest für die erste Zeit 
die zentralnervösen Regulationen erhalten sind, wäh- 
rend das Leerschlagen des Herzens infolge einer über- 
mäßigen Blutung oder eines plötzlichen Kreislaufkol- 
lapses gerade durch das primäre Versagen dieser Re- 
gulation bedingt ist. PAWLOW und seine Schule sowie 
NEGOWSKI und sein Arbeitskreis haben wiederholt 
auf diesen Umstand hingewiesen und daraus die Schluß- 
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Bluttransfusion bedingt war. Eine derartige Kompli- 
kation wird dann zu befürchten sein, wenn der rechte 
Ventrikel soweit geschwächt ist, daß er keine Kompen- 
sationsmöglichkeiten mehr besitzt, also primär schon 
überlastet oder geschädigt ist. Die intravenöse Blut- 
transfusion hat also im Rahmen der Behandlung eines 
akuten Kreislaufversagens ihre strenge Indikation und 
sollte individuell dosiert werden. Verwiesen sei ferner 
auf die Warnung von SENNING vor reinen Zitratblut- 
transfusionen, durch die schon Kammerflimmern aus- 
selöst wurde. 

Die eigentliche Ursache für jene Zwischenfälle, die 
durch eine zu große Blutmenge im Herzen ausgelöst 
werden, sei es durch eine inadäquate Blutzufuhr oder 
durch eine Behinderung des Abflusses des Blutes aus 
den Herzhöhlen, sehen wir in der akuten Dilatation 
des Herzens. Wir glauben, daß hierdurch die Kraft 
der normalen Erregungswellen derartig geschwächt 
wird, daß nunmehr die Voraussetzungen einer hetero- 
topen Erregungsbildung gegeben sind. Als zusätzlicher 
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Abb.8. Sperrung des venösen Zuflusses zum Herzen während 5 Minuten. Die reguläre Herzaktion blieb während dieser 
Zeit erhalten. Bei 7—8 digitale Kompression der thorakalen Aorta ; 


iolgerung gezogen, daß bei einem akuten Kreislauf- 
kollaps der Wiederherstellung der zentralnervösen Re- 
gulation- die entscheidende Bedeutung zukommt, die sie 
durch die intraarterielle Bluttransfusion erstreben. Bei 
derartigen Zuständen handelt es sich auch nicht allein 
um einen ungenügenden venösen Rückfluß, vielmehr 
verdient darüber hinaus die verminderte Blutmenge 
im arteriellen Schenkel des Kreislaufs Beachtung mit 
ihrer deletären Verminderung des arteriellen Wider- 
standes und seinen Rückwirkungen auf den Koronar- 
kreislauf. Maßnahmen mit dem Ziel einer Erhöhung 
des arteriellen ‘Widerstandes wie intraarterielle In- 
oder Transfusion oder die Kompression der Aorta füh- 
ren oftmals mit erstaunlicher Schnelligkeit zur Ver- 
besserung der Herzleistung. 


Daß jedoch vornehmlich bei primär geschädigten Her- 
zen eine Erhöhung des arteriellen Widerstandes auch 
unangenehme Folgen haben kann, zeigt eindrucksvoll 
ein von NISSEN mitgeteilter Fall. Im Rahmen der 
Operätion einer Isthmusstenose der Aorta kam es regel- 
mäßig zum Herzstillstand, wenn versucht wurde, die 
Aorta abzuklemmen. Der Herzstillstand ließ sich aller- 
dings leicht wieder beheben, sowie die Klemme ent- 
fernt war. 

NISSEN berichtete ferner über einen Fall, in dem 


der Herzstillstand durch ein Überangebot venösen Blu- 
‘es durch zu schnelles Einlaufen einer intravenösen 


Faktor wirkt die im Gefolge dieses akuten Herzversagens 
stets zu beobachtende Zyanose. Dilatation und Anoxie 
des Herzens werden somit zu wesentlichen bedingen- 
den Faktoren. 


Eine Bestätigung unserer Ansicht, daß durch eine Ab- 
schwächung bzw. Blockade des normalen Erregungs- 
ablaufs das Kammerflimmern begünstigt wird, sehen 
wir in den fokalen Unterkühlungsversuchen von 
SCHERF und Mitarbeitern. 

Es konnte hierdurch gezeigt werden, daß durch Aco- 
nitin hervorgerufenes Kammerfliimmern durch lokale 
Unterkühlung der entsprechenden Herzteile unter- 
brochen werden kann. Dieses ist nur möglich, wenn 
die Funktion der einzelnen Myokardfasern aufgehoben 
ist, insbesondere Reizbildung und Reizleitung. 


SCHERF konnte nun weiter zeigen, daß durch fokale 
Unterkühlung eines normal schlagenden Herzens Kam- 
merflimmern erzeugt werden kann, daß dasselbe jedoch 
in den meisien Fällen nicht am Orte der Unterküh- 
lung beginnt, sondern in seiner Nachbarschaft. Ge- 
legentlich ließ sich beobachten, daß das Kammerflim- 
mern nur den kontralateralen Ventrikel der Reizstelle 
betraf. Auch das Auftreten von Kammerflimmern im 
Rahmen der Hypethermie oder Hibernation möchten 
wir in diesem Sinne deuten (BIGELOW und CALLAG- 
HAN, DOGLIOTTI). So berichteten BIGELOW 
CALLAGHAN in ihrer ersten Versuchsserie an Hun- 


und 
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den, daß das Kammerflimmern regelmäßig beobachtet 
wurde, wenn die Körpertemperatur auf 15° sank. Die 
Behandlung dieses Flimmerns war außerordentlich er- 
schwert. 

REID, STEPHENSON und HINTON nehmen an, daß 
auch die Wirkung bestimmter Anästhetika und Nar- 
kotika im Sinne einer Lähmung des Reizleitungssystems 
und des Kammermyokards aufzufassen ist, während im 
allgemeinen die Ansicht vertreten wird, daß diese Mittel 
die Irritabilität des Herzens steigern. In der Klinik ist 
der Herztod als Narkosezwischenfall seit der Einfüh- 
rung des Chloroforms bekannt. Experimentell wurde 
dasselbe häufig sowohl zur Erzeugung des Herzstill- 
standes (SCHIFF, HOCKE, PRUS u.v.a.) wie auch des 
Kammerflimmerns in Verbindung mit Adrenalin (HEY- 
MANS u.a.) verwandt. 


Über die kardiotoxische Wirkung der neueren Nar- 
kosemittel berichtete SOMMER-PEDERSEN. Es zeigt 
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Abb.9. Blutdruckabfall nach 10 ccm 1®/oigem Novocain i.v. 
in 2 Minuten injiziert. Bei A Kompression der thorakalen 
Aorta descendens 


sich hierbei eine Abhängigkeit zu ihrem Teilungskoeffi- 
zienten in dem Sinne, daß alle Narkotika, deren Tei- 
lungskoeffizient höher liegt als 14, relativ häufig Rhyth- 
musstörungen des Herzens verursachen. Es sind diese 
neben dem bereits erwähnten Chloroform das Trichlor- 
äthanol. Chloräthyl und das in angelsächsichen Län- 
dern häufiger benutzte Cyclopropan (BURSTEIN, 
MORRIS und Mitarbeiter, ROBBINS, LAHEY und 
RUZICKA, MEYER-CORFF u. v. a.). Neben ihrer kardio- 
toxischen wird diesen Mitteln ferner eine allgemein 
reflexsteigernde Wirkung zuerkannt. 


Für die Barbiturate wird vielfach eine desensibilisie- 
rende Wirkung auf das Myokard angenommen. Bekannt 
ist jedoch gerade für diese Gruppe durch die Unter- 
suchungen von WEESE ihre Eigenschaft, vegetative 
Reflexe bei Einleitung der Narkose zu stimulieren. 


Wie SAEGESSER betont, kann in der Praxis bei 
jedem Anästhesieverfahren mit der Möglichkeit eines 
akuten Herzzwischenfalles gerechnet werden. Auch die 
Lokalanästhesie macht hierin keine Ausnahme. Be- 
kannt ist, daß das Kokain in toxischer Dosis Herzstill- 
stand und Kammerflimmern verursachen kann. Zwi- 
schenfälle bei Bronchoskopien der Bronchographien 
wurden hierauf teilweise zurückgeführt (MORRIS und 
Mitarbeiter). 


Das Novocain wird kaum in so hohen Dosen ver- 
wandt, daß eine Intoxikation des Herzens befürchtet 
werden müßte. Die hierdurch ausgelösten Zwischen- 
fälle werden meistens dem gleichzeitig verabfolgten 
Adrenalin zur Last gelegt. Auch die direkte zentrale 
Wirkung auf die Herzfunktion ist als gering zu er- 
achten. So fand ZWICKER aus unserer Klinik, daß 
durch eine Novocaininjektion in die Ligucrräume des 
Gehirns oder in die Cysterna cerebellomedullaris eine 
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Lähmung des Atemzentrums erfolgt, die Herzaktion 
hierbei jedoch erhalten bleibt. Die Zwischenfälle des 
Herzens, die sich im Gefolge von Spinalanästhesien 
(KYRLE und POSHAKRISHNA, ARNER u.a.) ereig- 
neten, haben ihre häufigste Ursache in dem hierbei zu 
beobachtenden plötzlichen Blutdruckabfall. 


Wie aus den Arbeiten von SWAN und Mitarbeitern 
hervorgeht, genügt bei vorhandener Hypoxie bereits 
ein Blutdruckabfall innerhalb von 2 Minuten auf systo- 
lische Werte von 60--90 mm Hg, um trotz noch erhal- 
tener Herzfunktion die Wiederherstellung einer aus- 
reichenden Zirkulation zu verhindern. 

Daß allerdings ein plötzlicher Blutdruckabfall allein 
durch Novocain bedingt sein kann, zeigt der Versuch 
der Abb.9. Injiziert wurden 10 ccm 1/sige Lösung in 
2 Minuten intravenös. Der Kreislauf erholte sich jedoch 
spontan. Daß es sich hierbei nicht um eine toxische 
Schädigung des Herzens, sondern allein um ein peri- 
pheres Kreislaufversagen, vermutlich auf zentral- 
nervöser Grundlage, gehandelt hat, beweist unseres Er- 
achtens, daß durch eine Kompression der thorakalen 
Aorta sofort der Blutdruck gehoben werden konnte. In 
einem weiteren Versuch kam es zweimal nach In- 
jektion von 10 ccm 1P/sigem Novocain intrakardial zu 
kurzdauerndem Herzstillstand mit anschließender spon- 
taner Erholung des Kreislaufs (Abb. 10). Zwei andere 
Versuche möchten wir gesondert besprechen, in denen 
durch Novocain Kammerflimmern ausgelöst wurde. In 
dem ersten Experiment war es bei dem Versuch einer 
Isolierung des Hauptstammes der Art. pulmonalis zu 
einem Einriß der Aortenwand gekommen. Die Ver- 
sorgung dieser Verletzung war recht schwierig, da sich 
die Aortenwand als äußerst brüchig erwies und die 
ersten Nähte durchschnitten. Schließlich wurde die 
Aorta kurz nach ihrem Austritt aus dem Herzen zwi- 
schen Daumen und Zeigefinger komprimiert und wäh- 
rend dieser Zeit der Riß in der Aortenwand genäht. 
Bei Freigabe der Aorta war die Herzaktion unregel- 
mäßig. Eine Regularisierung wurde nunmehr durch 
eine Injektion von 5ccm 1°/siger Novocainlösung in 
den rechten Ventrikel erstrebt. Sofort nach der In- 
jektion kam es zum Kammerflimmern. 


In dem zweiten Versuch wurden in das zyanotische 


atonische Herz nach Thoraxeröffnung 10 ccm 1°/siges 
Novocain in den rechten Ventrikel injiziert. Auch hier- 
nach trat sofort Kammerflimmern ein. 

In beiden Fällen möchten wir dem Novocain hier die 
Bedeutung eines auslösenden Faktors zuerkennen. Das 
sofortige Auftreten des Kammerflimmerns macht eine 
toxische Schädigung des Herzens wahrscheinlich. 


Die Wirkung einer einmaligen intravenösen Novocain- 


injektion besteht nach ZIPF in einer Verminderung 
der Herznervenimpulse und klingt nach etwa 2 Minuten 
wieder ab. FLECKENSTEIN erkannte auch einen direk- 
ten Angriffspunkt des Novocains an der Muskelfaser. 
Uns selbst fiel als Folge größerer Dosen von Novocain 
eine Abnahme des Tonus des Herzens auf. 


Zu den bedingenden Faktoren in der Ätiologie des 
Kammerflimmerns rechnen wir ferner alle diejenigen, 
die zu einer Irritabilitätssteigerung führen. Diese fin- 
det klinisch ıhren Ausdruck in einer Neigung zu Tachy- 
kardien und Extrasystolien. Dabei erscheint wesentlich, 
daß derartige Faktoren in extremen Graden allein das 
Kammerflimmern zu erzeugen vermögen. Allerdings 
läßt sich immer wieder beobachten, daß es dabei zu- 
nächst zu einer Tachykardie mit Verschlechterung der 
Kreislaufverhältnisse kommt, die wiederum eine un- 
genügende Koronardurchblutung bedingen, was in sol- 
chen Fällen um so schwerwiegender ist, als der Sauer- 
stoffbedarf des Myokards erheblich heraufgesetzt wird. 
Es kommen also schließlich auch in diesen Fällen meh- 
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rere Faktoren zusammen. In diesem Sinne spricht 
ferner, daß das Kammerflimmern um so leichter ein- 
tritt, je mehr das Herz toxisch oder hypoxisch geschä- 
digt ist. | 

Deutlich erkennbar ist dieses an der Wirkung des 
Adrenalin. Bei normaler Sauerstoffsättigung des Blutes 
führt eine intravenöse Injektion von 0,3—0,5 mg zwar 
zu einer erheblichen Tachykardie, bleibt das Herz je- 
doch gut oxygenisiert, so werden durch mechanische 
Reizung wie z.B. auch durch Herzmassage ausgelöste 
Extrasystolen von dem kräftigen Normalrhythmus des 
Herzens unterdrückt, und es kommt selbst unter diesen 
Bedingungen kaum zu einem Kammerflimmern. Wird 
dieselbe Adrenalindosis jedoch bei Hypoxie des Her- 
zens verabfolgt, so tritt in der Regel auch ohne mecha- 
nische Reizung des Herzens Kammerflimmern auf. In 
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mindest ebenso gefährlich wie das Adrenalin, während 
die Flimmern begünstigende Wirkung des Barium- 
chlorids nach unseren Beobachtungen noch größer ein- 
geschätzt werden muß. Auch das Kaliumchlorid kann 
in hoher Dosierung Kammerflimmern auslösen. Auf 
das Aconitin wurde bereits verwiesen. MORRIS und 
Mitarbeiter wiesen ferner auf die Flimmern begün- 
stigende Wirkung von Pituitrin und seinen Verwandten 
hin. 


Neben diesen äußeren Faktoren sind für die Klinik 
jene Flimmern begünstigenden Momente von Interesse, 
die durch die krankhafte Störung des Organismus 
selbst bedingt sind. Zu nennen wären hier Störungen 
des Mineralstoffwechsels, insbesondere Störungen des 
K-Ca-Quotienten. Gefährdet erscheinen insbesondere 
Karzinomkranke mit chronischem Eiweißmangelschaden, 


der Klinik kann also unter Umständen bei drohendem 
Herzversagen die Anwendung von Adrenalin gefährlich 
sein. 


Eine Sonderstellung kommt dem Adrenalin insofern 
zu, als es einen körpereigenen Stoff darstellt und somit 
in toxischer 
Dosis das Herz treffen kann. NISSEN berichtete über 


bereits durch vermehrte Ausschüttung 


einen eindrucksvollen Fall eines hierdurch bedingten 
Zwischenfalles bei Einleitung der Narkose bei einem 
überängstlichen Patienten. Wie aus der Statistik von 
STEPHANSON, REID und HINTON ersichtlich ist, er- 


eignet sich gerade in diesem Stadium eine beträcht- 


liche Anzahl akuter Herzzwischenfälle, wobei neben 
der Adrenalinausschüttung der evtl. zu schnellen An- 
flutung des Narkotikums mit seiner Steigerung vegeta- 
tiver Reflexe und einer nicht seltenen Zyanose im Exi- 
tationsstadium Bedeutung zukommt. 

Wenn das Adrenalin.in der neueren Literatur wegen 
seiner Kammerflimmern begünstigenden Wirkung oft- 
mals eine scharfe Ablehnung erfährt, so halten wir 
dieses für richtig, soweit es sich um die Anwendung 
im Stadium der Hypoxie handelt. In diesem Zusammen- 
hang möchten wir jedoch darauf hinweisen, daß diese 
Adrenalinwirkung keinesfalls spezifisch ist, daß sie viel- 
mehr allen die Irritabilität des Herzens steigernden 
Mitteln zukommt. Besonders gilt dieses, wie wir uns in 
unseren Versuchen überzeugen konnten, von dem Kal- 
ziumchlorid in 10%iger Lösung sowie dem Barium- 
chlorid in 0,5/viger Lösung, Mittel, die in der Behand- 
lung der akuten Herzzwischenfälle an Stelle des Adre- 
nalin empfohlen wurden. Hierbei erwies sich das Kal- 
ziumchlorid bzw. auch das 10%eige Kalziumglukonat zu- 
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Abb. 10. Temporärer Herzstillstand nach Injektion von 10 ccm 1°/yigem Novocain in den rechten Vorhof (A) 


welcher die Grundlage für eine sog. Myokardose bilden 
kann, die ihrerseits wieder Rhythmusstörungen des 
Herzens begünstigt. Irritabilitätssteigernd wirken die 
Gallensäuren sowie das Thyroxin. Dagegen sollen 
Kranke mit einer Unterfunktion des Hypophysenneben- 
nierensystems Herzzwischenfällen gegenüber resisten- 
ter sein. 


Unter den Störungen des Herzens selbst stehen an 
erster Stelle die floriden entzündlichen Prozesse, die all- 
gemein als Kontraindikation gegen eine Operation er- 
achtet werden. Unter den Rhythmusstörungen wird da- 
gegen einer absoluten Arrhythmie, namentlich bei Vor- 
hofflimmern, keine allzu große Bedeutung zuerkannt, 
während als besonders gefährdet jene Kranken mit 
einer Koronarinsuffizienz erscheinen. Digitalisglykoside 
scheinen akute Herzzwischenfälle eher zu begünstigen, 
wie ja auch seit langem bekannt ist, daß durch Digi- 
talis in hoher Dosierung Kammerflimmern ausgelöst 
werden kann (WIGGERS). Im Rahmen von Herzopera- 
tionen sind als kritische Stadien jene zu betrachten, in 
denen vorübergehend der Blutstrom im Herzen unter- 
brochen bzw. der Ausfluß behindert wird wie im 
Augenblick einer Klappensprengung bei der Mitral- 
cder Pulmonalstenose. Die Gefahr akuter Herzzwischen- 
fälle und ganz besonders des Kammerflimmerns wächst 
mit Abnahme der Herzkraft. Je stärker die Erregungs- 
welle im Herzen ist, selbst wenn sie nicht vom Sinus- 
knoten, sondern vom AV-Knoten oder gar von der 
Kammer ausgeht, um so leichter werden zusätzliche 
Extrareize überwunden werden können. Als beste Vor- 
aussetzung erscheint hierfür eine gute Oxygenation 
des Herzens. 
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Zur Prophylaxe des Herzstillstandes und des Kammer- 
flimmerns 


Die Berücksichtigung der ätiologischen und patho- 
genetischen Faktoren des Herzstillstandes und des 
Kammerflimmerns läßt einige Grundlinien zur Pro- 
phylaxe derartiger Zwischenfälle gewinnen. In unseren 
experimentellen Untersuchungen fanden allerdings die 
Fragen der Prophylaxe insofern geringere Beachtung, 
als wir uns zum Ziel gesetzt hatten, unter möglichst 
der klinischen Praxis entsprechenden Bedingungen das 
Kammerflimmern zu behandeln. Aus diesem Grunde 
haben wir im Gegensatz zu FISCHER und FRÖH- 
LICHER auf Maßnahmen verzichtet, von denen be- 
kannt war, daß sie das Kammerflimmern abzu- 
schwächen oder zu unterdrücken vermochten. Im Rah- 
men unserer Untersuchungen beschäftigte uns vielmehr 
die Frage, ob durch die heute in der Klinik gebräuch- 
lichen Prophylactica eine Entflimmerung im positiven 
oder negativen Sinne beeinflußt werden könne. Hier- 
über wird bei der Abhandlung der Defibrillation be- 
richtet werden. Wenn wir im Rahmen dieser Arbeit 
dennoch kurz auf die Prophylaxe des Kammerflimmerns 
und des Herzstillstandes eingehen, so geschieht dieses 
vielmehr aus dem Grunde, um auf die Möglichkeiten 
einer evtl. Verhütung derartiger Zwischenfälle in der 
Klinik hinzuweisen. Allgemeine prophylaktische Maß- 
nahmen können hierbei von spezifischen unterschieden 
werden. 


A. Allgemeine Maßnahmen 


Zur Prophylaxe der akuten Herzzwischenfälle ge- 
hört eine gründliche präoperative Vorbereitung. Diese 
hat einmal die Verhältnisse des Serumeiweißspiegels 
zu berticksichtigen und Störungen desselben durch hoch- 
wertige Aminosäurepräparate oder Bluttransfusionen 
auszugleichen zu versuchen. Beachtung verdient ferner 
die Elektrolytbilanz, insbesondere der K-Ca-Quotient. 
Eine große Gefahr liegt in allen Krankheitszuständen. 
die mit einer Azidose einhergehen. Ihre Beseitigung ist 
unbedingte Voraussetzung für eine Operation. Zu den- 
ken ist ferner an eine evtl. Glykogenverarmung der 
Muskulatur, des Herzens und der Leber. Traubenzucker- 
infusionen werden gerade bei derartigen Störungen sehr 
empfohlen, während zu häufige Kochsalzinfusionen oft 
zu Störungen des Mineralhaushalts führen können. Auf 
die Flimmern begünstigende Wirkung reiner Zitratblut- 
transfusionen (SENNING) würde schon verwiesen. 


Die präoperative Vorbehandlung des Herzens und des 
Kreislaufs richtet sich vorwiegend nach internen Ge- 
sichtspunkten. Gerade von interner Seite wurde ihre 
strenge Indikationsstellung immer wieder betont. Stro- 
phantin oder Digitalisglykoside sollten nur im Falle 
einer Herzdekompensation gegeben werden, da hier- 
durch die allgemeine Reflexempfindlichkeit gesteigert 
als auch die Neigung des Herzens zu Rhythmusstörungen 
begünstigt werden kann. Chinidin erweist sich bei Vor- 
hofsarrhythmien als nützlich, wenn es auch nach Mög- 
lichkeit einige Tage vor der Operation abgesetzt wer- 
den sollte, da sich dieses Mittel zur Prophylaxe unter 
der Operation entstandener Kammerarrhythmien meist 
unwirksam zeigte und die Wirkung hierfür geeigneterer 
Mittel, wie Hydergin u.a., zu hemmen scheint. 


Zu den allgemeinen prophylaktischen Maßnahmen ge- 
hört ferner die Vorbehandlung mit sedativ wirkenden 
Medikamenten. Besonders wichtig ist diese Behand- 
lung bei Kranken mit Zeichen vegetativer Labilität. 
Zur Erkennung dieser Zustände dienen uns neben den 
bekannten klinischen Symptomen die Prüfung der 
Kreislauffunktion nach SCHELLONG, Belastungen mit 
Adrenalin oder Insulin sowie die Testung der Novocain- 
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verträglichkeit. Hierzu injizieren wir lccm 1V/sige 
Lösung in 30 Sekunden intravenös. Bei Kranken mit 


| 


einer danach verzeichneten Blutdrucksenkung von über | 
15 mm Hg sowie stärkeren subjektiven Beschwerden ist 


eine größere Gefährdung anzunehmen. Eine mehrtägige 
Vorbereitung mit Belladonnaalkaloiden erscheint für 
diese Fälle ratsam. Von großer Bedeutung ist gerade 
auch für diese Gruppe von Kranken eine allgemeine 
psychische Beruhigung. 

In der Prämedikation kurz vor der Operation hat das 
Atropin bisher seinen Platz behaupten können. Wurde 
es ursprünglich mehr zum Zwecke einer Herabsetzung 
hypersekretorischer Störungen des Respirations- oder 
Verdauungstraktus angewandt, so hat es doch gerade 
für die Prophylaxe schädlicher vegetativer Reflexe 
großen Wert (NICKERSON, BURSTEIN u.a.): Unter 
diesem Gesichtspunkt sollte die Dosierung genügend 


hoch gewählt werden (!/2»—1 mg). Die Wirkung erreicht 


nach etwa 20 Minuten ihr Maximum und klingt im all- 
gemeinen nach 2'/a--3 Stunden ab. Bei länger dau- 
ernden Operationen empfiehlt sich daher die Wieder- 
hbolung der Anfangsdosis nach 2!/2 Stunden. 


Die Tatsache, daß eine relativ hohe Zahl der akuten | 
Herzzwischenfälle sich bei der Einleitung einer Nar- | 
kose ereignet, weist darauf hin, daß hierbei besondere | 
Sorgfalt geboten ist. Voraussetzung ist die psychische 


Beruhigung des Kranken gerade in diesem Augenblick. 
Eine schonende Einleitung der Narkose wird auch in 
den meisten Fällen unerwünschte Abwehrreaktionen 
von seiten des Patienten herabmindern können, deren 
Hauptgefahren in einer akuten Hypoxie und einer 
plötzlichen Mehrbelastung des Herzens bestehen. Zu 
warnen ist ferner vor einer zu schnellen Anflutung 
sowie einer Überdosierung des Narkotikums in diesem 
Stadium. Bei Einleitung einer Narkose kommt es zu 
einer Summation ätiologischer und pathogenetischer 
Faktoren, wie Adrenalinausschüttung,. Stimulierung 
vegetativer Reflexe, Hypoxie und Anflutung des Nar- 
kotikums. Wenn wir in unseren Versuchen auch ab- 
sichtlich eine Ätherüberdosierung gaben, so waren wir 
doch immer wieder überrascht von der oft erheblich 
herabgesetzten Herzleistung, die hierdurch hervor- 
gerufen war. Überdosierungen auch mit den gefahr- 
loseren Narkotika sollten tunlichst vermieden werden. 


Zu einer Summierung von Faktoren kommt es auch 
im Augenblick einer Intubation oder Extubation. 
EBBI, FOGTH-NIELSON und LONGHINO warnen da- 
vor, derartige Maßnahmen an zyanotischen Patienten 
durchzuführen. Insbesondere solle niemals im Anschluß 
an eine Absaugung die Extubation vorgenommen wer- 
den, da während der Absaugung fast regelmäßig eine 
Zyanose zu beobachten sei. 

Zu den prophylaktischen Maßnahmen gehört ferner 
die Freihaltung der Atemwege. 

Neben einer schonenden Narkose mit Vermeidung 
einer Hypoxie und einer Überdosierung des Narkoti- 
kums dient der weiteren Prophylaxe der akuten Herz- 
zwischenfälle die Sorge um die Aufrechterhaltung einer 
genügenden peripheren Zirkulation und um eine ge- 
nügende zirkulierende Blutmenge. Die Maßnahmen ent- 
sprechen denen der Schockprophylaxe. Blutdruckkrisen 
sollten möglichst in ihrem Entstehen erkannt und be- 
handelt werden. Gerade hierbei erweist sich oftmals 
das Adrenalin als äußerst nützlich, da es neben der 
Tonisierung des Kreislaufs eine Verstärkung der Herz- 
kontraktionen bewirkt und darüber hinaus die Koronar- 
äurchblutung verbessert. Hierdurch wird, wie wir schon 
ausführten, ein wesentlicher Schutz gegen schwerere 
Rhythmusstörungen des Herzens erzielt. Wie wir in 
unseren Versuchen beobachten konnten, ist das Herz 
nach einer rechtzeitig verabfolgten Adrenalininjektion 
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selbst gröberen mechanischen Reizen gegenüber oft- 
mals weitgehend resistent. 


Auf die Bedeutung eines adäquaten Blutvolumens 
wurde bei der Besprechung der ätiologischen Faktoren 
bereits hingewiesen. Im Falle eines drohenden Rechts- 
versagens des Herzens ist die Blutzufuhr durch intra- 
venöse Transfusion als äußerst gefährlich anzusehen. 
Gerade unter diesen Bedingungen erhält die intra- 
arterielle Bluttransfusion ihre absolute Indikation. 


Nicht zuletzt dient der allgemeinen Prophylaxe die 
sorgfältige Beobachtung des Kranken während der 
Operation. Stärkere Blutdruckschwankungen oder Puls- 
irregularitäten sollten stets als Warnungszeichen be- 
achtet werden. Zur rechtzeitigen Erkennung derartiger 
Störungen ist der Wert einer intra operationem durch- 
geführten Registrierung der Herztätigkeit durch ein 
Ekg von besonderem Wert, während seine Ergebnisse 
bei Eintritt eines Herzstillstandes oder Kammerflim- 
merns bisweilen unzuverlässig sind (NEGOWSKI, 
DALE, NISSEN). Aus diesem Grunde wies NEGOWSKI 
auf den Wert einer während der Operation durch- 
geführten Elektroenzephalographie (EEG) hin, die es vor 
allem gestattet, eine schleichende Hypoxie rechtzeitig 
zu erkennen. 


B. Spezifische Prophylaxe 


Die spezifische Prophylaxe der akuten Herzzwischen- 
fälle besteht in der Anwendung von pharmakologisch 
wirksamen Mitteln, die einmal die Reflexbereitschaft 
herabsetzen, zum anderen die Irritabilität des Herzens 
vermindern und somit schädliche Rhythmusstörungen 
weitmöglichst unterdrücken. Die lokal angreifenden 
Maßnahmen lassen sich von denen mit Wirkung auf 
den Gesamtorganismus unter besonderer Berücksich- 
tigung des Herzens trennen. 


HEITLER wies schon frühzeitig darauf hin, daß sich 
durch lokale Kokainisierung des Herzens eine gewisse 
Anästhesie erzielen ließ, so daß Manipulationen an 
diesen Stellen keine wesentlichen Rhythmusstörungen 
hervorriefen. Ihre Fortsetzung hat diese „Lokalan- 
ästhesie‘“ des Herzens in dem Auflegen novocaingetränk- 
ter Kompressen gefunden, eine Methode, die nach ZIPF 
besonders in nordischen Ländern bevorzugt wird. Dem 
gleichen Zwecke dient das von BECK und MAUTZ 
empfohlene „Novocainbad“. Hierzu werden 10—15 ccm 
1—4°/ige Novocainlösung in den Herzbeutel injiziert. 
ZIPF weist besonders darauf hin, daß die Wirkung der 
1%/sigen Lösung im allgemeinen nach etwa 15 Minuten 
wieder abklingt, so daß nach dieser Zeit die Injektion 
‘wiederholt werden muß. 


Zu den örtlichen Maßnahmen am Herzen selbst ge- 
hört schließlich die von E.K.FREY experimentell er- 
arbeitete Methode der Wandinfiltration des Herzens. 
Hiernach zeigte sich außer einer wesentlich höheren 
Resistenz gegenüber Rhythmusstörungen, daß auch die 
Widerstandskraft des Herzens Intoxikationen gegen- 
über erhöht war. So wurden sonst tödlich wirkende 
Strophantindosen von den Versuchstieren überwunden, 
zumindest trat der Tod verzögert ein. Wenn auch in der 
Praxis die Wandinfiltration nicht in dem Maße durch- 
seführt wird, wie sie FREY in seinen Versuchen übte, 
so erweist sie sich doch im umschriebenen Bezirk als 
rützlich, falls eine Inzision des Myokards vorgenom- 
men werden soll. 


Als prophylaktische Maßnahme speziell für das 
Kammerflimmern wurde von SANTY und MARION die 
Novocainblockade der Koronargefäße empfohlen. Diese 
Maßnahme erscheint uns allerdings nicht ganz un- 
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gefährlich, da es am schlagenden Herzen sehr leicht zu 
einer Verletzung der Koronarien kommen kann. Zur 
Bekämpfung des Kammerflimmerns erwies sich uns 
diese Methode als wirkungslos. 


Dem Ziel einer Ausschaltung schädlicher Reflexe 
dient die Blockade der großen Nervenstämme mit Novo- 
cain. Durch die Hilusanästhesie werden vago-vagale 
Reflexe namentlich bei Lungenoperationen wirksam 
unterdrückt. Allerdings können hiermit nur einzelne 
Reflexzonen ausgeschaltet werden. Eine doppelte Vagus- 
blockade erweist sich wegen der damit verbundenen 
Herabsetzung der Herzleistung (PAWLOW, E.K. FREY) 
als gefährlich. 


In diesem Zusammenhang kommt der schleichenden 
Novoecaininfiltration nach WISCHNEWSKI prophylak- 
tische Bedeutung zu. Befürwortet wurde diese Methode 
von SEBESTENYI sowie von HORTOLOMEI. Es gelingt 
auf diese Weise, bereits von der Brustwand ausgelöste 
Refiexe weitmöglichst zu unterdrücken. 


WISCHNEWSKI konnte ferner nachweisen, daß auch 
bei tiefer Äthernarkose nicht alle vegetativen Reflexe 
ausgeschaltet werden, und empfahl daher, namentlich 
bei Eingriffen im Oberbauch eine zusätzliche Novocain- 
blockade der Nn. vagi und splanchnici durchzuführen 
(ZELLARIUS). 


Gegenüber dieser lokalen Prophylaxe mit ihrer Ein- 
wirkung auf vorwiegend auslösende Faktoren stehen 
jene Maßnahmen, die sowohl eine Dämpfung der Reflex- 
erregbarkeit als auch eine Herabsetzung der Irritabili- 
töt des Herzens erstreben. Sie setzten damit eine Ein- 
wirkung auf den Gesamtorganismus voraus. 


BURSTEIN konnte 1940 zeigen, daß intravenöse 
Novocaingaben Rhythmusstörungen des Herzens im Ge- 
folge von Cyclopropananästhesien wirksam zu unter- 
drücken vermochten. MORRIS und NICKERSON und 
Mitarbeiter konnten diese günstigen Ergebnisse aller- 
dings nicht bestätigen. Demgegenüber wiesen ZIPF 
und MIESTERECK nach, daß durch Novocain die durch 
Veratrin verstärkten Impulse der Herznerven auf- 
gehoben wurden. Nach einer intravenösen Injektion der 
1°/igen Lösung überdauerte die Wirkung allerdings 
kaum 2 Minuten. Sie kamen somit zu der Schlußfolge- 
rung, daß eine wirksame Prophylaxe nur durch eine 
intravenöse Dauertropfinfusion mit Novocainzusatz zu 
betreiben sei. 


Über klinische Erfahrungen berichteten im deutschen 
Schrifttum ORATOR und AIGNER, IRMER und KOSS 
sowie ZUÜRN. Alle Autoren betonen die gute prophy- 
laktische Wirkung. ZURN legst Wert darauf, daß die 
Herzanästhesie schon vor Beginn der Operation erfolgt. 
An Stelle einer Dauertropfinfusion gibt er in Abständen 
von etwa 20 Minuten je 300 mg, falls noch Rhythmus- 
störungen auftreten sollten. Schwere Irregularitäten 
konnten bei dieser Prophylaxe stets vermieden werden, 
und selbst Manipulationen am Herzen führten niemals 
zu bedrohlichen Situationen. Auch LAHEY hob wieder- 
holt den Wert der Novocainprophylaxe hervor und riet 
bei drohendem Herzstillstand, unverzüglich 4,5 ccm der 
1%/igen Lösung + 0,5 ccm Adrenalin 1 :1000 in den rech- 
ten Vorhof zu injizieren. Seit Anwendung dieser Pro- 
phylaxe habe er keinen Fall von Kammerflimmern mehr 
erlebt. Seine guten Erfolge in der Wiederbelebung 
des Herzens beim Menschen scheinen die Wirksamkeit 
dieser Prophylaxe zu bestätigen. 


Über gute Erfahrungen mit der Novocainprophylaxe 
berichteten im ausländischen Schrifttum ferner BO- 
NICA, HARKEN und NORMAN, JOSEPH und Mit- 
arbeiter sowie SENNING. BURSTEIN betonte ferner, 
daß das Novocain in der Lage ist, außer Arrhythmien 
mannigfacher Art sowie Tachykardien auch Blutdruck- 
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schwankungen sowohl im Sinne einer Hyper- als auch 
Hypotension in kurzer Zeit auszuregulieren. 


Neben dem Novocain findet in letzter Zeit zur Pro- 
phylaxe der Rhythmusstörungen des Herzens das Novo- 
cainamid größere Verwendung. Als Vorteil dieses 
Mittels werden gerühmt, daß die Wirkung auf das 
Zentralnervensystem geringer ist als die des Novocains, 
daß es über längere Zeit wirksam ist und daß die An- 
wendung sowohl intravenös als auch intramuskulär 
und oral erfolgen kann. Aus der Inneren Medizin be- 
richteten im deutschen Schrifttum u.a. ZEH und 
KLOPPE über günstige Erfahrungen in der Behand- 
lung ventrikulärer Extrasystolen, während der Einfluß 
auf supraventrikuläre Rhythmusstörungen nicht so 
groß erscheint. BURSTEIN und Mitarbeiter konnten 
durch Novocainamid (Pronestyl) weitgehend Rhythmus- 
störungen des Herzens unter Cyclopropananästhesie 
unterdrücken. Auch ZÜRN berichtete kürzlich über die 
günstige prophylaktische Wirkung namentlich in der 
Herzchirurgie. READ sowie DENNEY und Mitarbeiter 
teilten allerdings 2 Fälle mit, in denen durch eine hohe 
intravenöse Novocainamidinjektion Kammerflimmern 
ausgelöst wurde, das im Falle von DENNEY nach 
5 Minuten spontan wieder abklang. HERROD und Mit- 
arbeiter benutzten hohe Dosen von Pronestyl (50 mg/kg) 
zur experimentellen Erzeugung des Herzstillstandes. 
Kontraindiziert ist das Novocainamid nach WEDD und 
Mitarbeitern bei Störungen im Bereich des A.V.- 
Knotens sowie des Hisschen Bündels. 

Eine günstige Beurteilung erfährt das Novocainamid 
ferner in den Arbeiten von JOSEPH, HELRICH, KAY- 
DEN, BRODIE und STEELE, MILLER und Mitarbeitern, 
van den HEUVEL-HEYMANS, MOTTU und BERTOUD. 
BURSTEIN empfiehlt als Dosis 200—900 mg in 8 bis 
10 Minuten i.v. Uns selbst stand das Novocainamid als 
„Novocamid“ der Firma Hoechst zur Verfügung, der 
wir an dieser Stelle für die Überlassung von Versuchs- 
mengen unseren Dank sagen möchten. Über unsere 
experimentellen Beobachtungen berichtet der Ver- 
such V/0. Im Rahmen dieses Versuchs wurde bei einem 
bereits 6 Wochen vorher benutzten Hunde unter Novo- 
camidschutz eine Kardiolyse ausgeführt. Trotz der 
Manipulationen am Herzen kam es dabei niemals zu 
bedrohlichen Rhythmusstörungen, so daß schließlich 
das Herz hochgezogen werden konnte. um die Verwach- 
sungen an den Hohlvenen zu lösen (Näheres s. im Ab- 
schnitt über Defibrillation). 

Auch Kombinationspräparate des Novocains. wie sie 
in der Inneren Medizin zur intravenösen Behandlung 
benutzt werden, haben sich klinischen Berichten zufolge 
in der Prophylaxe der Rhythmusstörungen des Herzens 
bewährt. ZÜRN bevorzugte das Causat und gab hiervon 
3—5ccm in Abständen von 20 Minuten. In 50% der 
Fälle wurden Rhythmusstörungen verhindert, in den 
übrigen Fällen waren sie leichterer Art und ver- 
schwanden nach Aufhebung des mechanischen Reizes. 


Die Wirkung des Novocains auf den Herzmuskel ist 
nach WEDD und BLAIR sowie WENDHUT und 
LENDLE chinidinartig. Hierbei wird die Reizschwelle 
erhöht und die Erregungsausbreitung verlangsamt. 
Außerdem kommt sowohl dem Novocain als auch dem 
Novocainamid eine reflexdämpfende Wirkung zu. 


Das Chinidin hat in der chirurgischen Klinik als 
Prophylaktikum der Rhythmusstörungen des Herzens 
keine Verbreitung gefunden. Im Experiment erwies es 
sich als den vorhergenannten Mitteln unterlegen 
(WENDHUT und LENDLE). Auch HEYMANS hält es 
als Prophylaktikum für ungeeignet. 


Prophylaktische Gesamtwirkung auf Reflexe und 


Herz besitzt die potenzierte Narkose (LABORIT, 
HUGUENARD). Auch unter ihrer Anwendung werden 
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Rhythmusstörungen des Herzens wesentlich unter- 
drückt, allerdings besteht, wie wir es bei der Bespre- 
chung der Unterkühlung erwähnten, in extremen 
Graden die Gefahr, daß die Erregungsleitung soweit 
herabgesetzt wird, daß nunmehr hierdurch heterotope 
Störungen wirksam werden und dominierenden Cha- 
rakter annehmen können. Berücksichtigt die potenzierte 
Narkose jedoch als erste Grenze der Herabsetzung der 
Körpertemperatur 30°, so werden derartige Störungen 
vermieden. 

Aus der Vorstellung, daß das Kammerflimmern des 
Herzens an eine pathologische sympathikotone Reaktion 
gebunden sein könne, wurde eine andere Gruppe von 
Mitteln vornehmlich im Experiment auf ihre Wirkung 
zur Prophylaxe dieser Störungen überprüft. Es handelt 
sich dabei um eine Reihe von Medikamenten mit sym- 
pathikolytischer Wirkung, wie F-933 (Piperido-methyl- 
3-benzodioxan), F-833 (Diaethyl-amino-methyl-3-benzo- 
dioxan), Corynanthin, Yohimbin, Dibenamin, Dihydro- 
ergotamin, Parpanit und Dicarpol. Alle diese Mittel sind 
imstande, Adrenalinflimmern zu unterdrücken. Aus- 
gedehnte experimentelle Untersuchungen wurden vor 
allem von HEYMANS und seinem Arbeitskreis durch- 
geführt. NICKERSON betont die günstige Wirkung des 
Dibenamin, vor dessen Anwendung JÖRGENSEN aller- 
dings bei bereits geschädigtem Herzen warnte. 


In der Klinik haben alle diese Mittel keine Ver- 
breitung zur Prophylaxe der akuten Herzzwischenfälie 
gefunden. Eigene Erfahrungen liegen mit diesen Medi- 
kamenten nicht vor. 


Abschließend möchten wir kurz über einige Beob- 
achtungen aus unseren Versuchen berichten. So prüften 
wir, wie weit eine Blockade der großen vegetativen 
Nervenstämme oder das Perikardbad in der Lage 
wären, Rhythmusstörungen des Herzens, wie sie sich 
im Laufe von Thorax- und Herzoperationen ergeben. 
zu unterdrücken. Durch Hilusblockade mit Novocain 
ließen sich vago-vagale Reflexe, die wir sonst durch 
Zug am Lungenstiel auszulösen vermochten, unter- 
drücken. Auf Pleurareflexe oder Perikardreizung hatte 
die Hilusblockade jedoch keinen Einfluß. Nach Injek- 
tion von 15 ccm 1°/siger Novocainlösung in das Perikard 
waren oberflächliche Reizungen des Epikards auch 
dann wirkungslos, wenn der Reiz die Gefäße über- 
auerte. Bei stärkerem Druck, also einer gleichzeitigen 
Reizung des Myokards, waren jedoch ebenfalls Extra- 
systolen auslösbar. Der praktische Wert des Perikard- 
bades erscheint damit recht gering. Auffällig war aller- 
dings, daß ein vorausgehendes Perikardbad oftmals 
Extrasystolen bei der von uns geübten Perikardreizung 
zu unterdrücken vermochte, namentlich, wenn die 
Innenfläche des Herzbeutels durch faradischen Strom 
gereizt wurde. Dabei war die Wirkung einer Reizung 
der Außenfläche in der Regel nicht herabgesetzt. Er- 
wähnen möchten wir die Beobachtung, daß sich oftmals 
ein zyanotisches Herz schneller erholte, wenn es mit 
Novocain überspült war. Die nach intravenöser oder 
intrakardialer Injektion stattfindende Tonusabnahme 
des Herzens beobachteten wir nach einem Perikardbad 
nicht. 

Wenn wir auch heute wirksame Mittel zur Prophy- 
laxe der Rhythmusstörungen des Herzens vorwiegend 
im Novocain und Novocainamid kennen, so möchten wir 
betonen, daß auch diese Mittel keinen absoluten Schutz 
vor akuten Herzzwischenfällen darstellen. Daher sollten 
auch alle die als allgemeine prophylaktische Maß- 
nahmen besprochenen Verfahren stets ernsthaft berück- 
sichtigt werden, damit eine Summierung ätiologisch 
wirksamer Faktoren weitmöglichst vermieden wird. 
Wenn auch die Grundlinien einer erfolgreichen Wieder- 
belebung des Herzens heute festliegen, so ist aus dem 
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Schrifttum immer wieder ersichtlich, daß insgesamt 
nur !/3 der Kranken gerettet werden kann. Aus diesen 
Ergebnissen ist der Wert einer sorgfältigen Prophylaxe 
der akuten Herzzwischenfälle ersichtlich. 


Grundprinzipien der Behandlung des Herzstillstandes 
und des Kammerflimmerns 


Die Grundprinzipien der Behandlung des Herzstill- 
standes und des Kammerflimmerns ergeben sich aus 
den Kenntnissen über ihre Pathophysiologie und Ätio- 
logie. 

Unbedingte Voraussetzung einer erfolgreichen Be- 
handlung sind rechtzeitige Erkennung des Zustandes 
und der Entschluß zu zielgerichteter Therapie. Jedes 
Zögern, jeder Zeitverlust kann den Erfolg gefährden. 
Insbesondere gilt dieses, die Bedingungen eines Opera- 
tionsbetriebes vorausgesetzt, für Maßnahmen, die wohl 
therapeutischen Charakter tragen, in ihrer Wirksamkeit 
jedoch unsicher sind, wie für die vielfach auch heute 
noch in solchen Fällen angewandte indirekte Herz- 
massage nach MAAS-KÖNIG durch rhythmisches Be- 
klopfen der vorderen Brustwand über dem Herzen. Im 


sonal des Operationssaales auf solche Zwischenfälle 
vorbereitet wurde. 


Als Hauptaufgaben des Anästhesisten 
möchten wir nennen: 


1. Frühzeitige Erkennung des drohenden Zwischen- 
falls durch genaue Überwachung des Blutdrucks und 
des Pulses, evtl. bei Ekg-Kontrolle. 


2. Sorge für maximale Sauerstoffzufuhr. Dieses ist 
relativ leicht, wenn sich der Eingriff während einer 
Intubationsnarkose ereignet. In solchen Fällen muß 
sofort jegliches Narkotikum fortgenommen und mit 
reinem Sauerstoff beatmet werden. Wichtig ist, daß 
sich der Anästhesist davon überzeugt, ob die Atemwege 
frei sind. Die Beatmung soll rhythmisch unter Über- 
druck von 12—15 mm H,O erfolgen. Hierbei wird, wie 
BRANCADORO betont, eine Zirkulation bereits in 
Gang gesetzt, die in Einzelfällen sogar ohne weitere 
iherapeutische Maßnahmen die Wiederkehr der Herz- 
aktion bewirkte. Wie die Abb.11 erkennen läßt, ist 
diese Zirkulation in ihren direkten Blutdruckwerten 
segar meßbar. In der überwiegenden Mehrzahl unserer 
Versuche überstiegen diese Blutdruckwerte kaum 


A Ar 


Abb. 11. Anfangskurve des Vers. II/ll. Außergewöhnlich hohe Blutdruckwellen während der Periode des unbehandelten 
Flimmerns (A—Aı), bewirkt durch künstliche Beatmung. Nach Aı Herzmassage 


Vordergrunde allen therapeutischen Denkens muß die 
Überlegung stehen, daß in möglichst kurzer Zeit, spä- 
testens innerhalb von 3—5 Minuten, eine wirksame 
Zirkulation hergestellt sein muß, da nur dann ein irre- 
versibler Hirnschaden durch Anoxie vermieden werden 
kann. Blut und Sauerstoff dem Gehirn zuzuleiten ist 
somit die erste Aufgabe in der Behandlung der akuten 
Herzzwischenfälle Dem Operateur obliegt hierbei die 
Aufgabe, so schnell wie möglich eine Zirkulation wieder- 
herzustellen, diejenige des Anästhesisten besteht darin, 
dieses Blut optimal mit Sauerstoff zu sättigen. 


Die Behandlung der akuten Herzzwischenfälle liegt 
somit nicht in einer Hand. Operateur und Anästhesist 
sind hierfür in gleicher Weise verantwortlich. Ihre gute 
Zusammenarbeit erweist sich gerade in der Behandlung 
der akuten Herzzwischenfälle als wertvoll. BONICA 
hat die Aufgaben des Anästhesisten besonders heraus- 
gestellt und klar formuliert. Begrüßenswert ist ferner 
der mehrfach gegebene Vorschlag, im Experiment in 
der Klinik die Behandlung der Herzzwischenfälle zu 
üben, um auf diese Weise zu einer optimalen Zu- 
sammenarbeit zu kommen. Teilweise wurden zu diesem 
Zwecke imperativ abgefaßte Behandlungspläne auf- 
gestellt, die jedem einzelnen Mitarbeiter des Operations- 
saals seine Aufgabe zuteilen (ZÄNGL). Wie die Erfolge 
größerer Kliniken in der Wiederbe lebung zeigen 
(LAHAY, BAILEY, JOHNSON, BLALOCK, DOGLI- 
OTTI, SALAMONE u. a.), bessern sich die Ergebnisse, 
je größer die Erfahrung ist und je sorgfältiger das Per- 


10 mmHg, so daß die Zirkulation für die Dauer als un- 
wirksam angesehen werden muß. 


Die künstliche rhythmische Beatmung besitzt hier- 
durch jedoch insofern besonderen Wert, als durch 
sie eine gute Füllung des Herzens bis zur Einleitung 
weiterer therapeutischer Maßnahmen bewirkt wird, die 
vor allem einer erforderlichen Herzmassage zugute 
kommt. Immer wieder konnten wir uns in unseren Ver- 
suchen von dieser unterstützenden Wirkung überzeugen 
und möchten in diesem Zusammenhang darauf hin- 
weisen, daß hierbei auch auf eine genügende Entspan- 
nung der Lungen bei der Exspiration geachtet werden 
muß. Die brüske Überblähung der Lungen erhöht den 
Widerstand im kleinen Kreislauf und belastet das Herz, 
was sich besonders dann nachteilig auswirkt, wenn die 
ersten Herzkontraktionen wieder auftreten. 


Ereignet sich der Herzzwischenfail bei einer Ope- 
ration, die nicht in Intubationsnarkose durchgeführt 
wird, so sollte dieselbe so schnell wie möglich einge- 
leitet werden. Wenn ein Intubationsgerät nicht in 
unmittelbarer Nähe bereit steht, kann die Beatmung 
mittels einer dichtschließenden Maske und eines Atem- 
beutels erfolgen. Auch hierdurch kann oftmals eine 
genügende Sauerstoffzufuhr erzielt werden, allerdings 
besteht die Schwierigkeit darin, daß keine Möglichkeit 
zu einer notwendig werdenden intratrachealen Ab- 
saugung besteht, falls die Atemwege durch Sekret ver- 
legt sind. Die Indikation zur Intubation liegt in solchen 
Fällen in der Hand des Anästhesisten. Er wird ent- 
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scheiden können, ob der Zeitpunkt für eine Intubation 
noch gegeben ist oder ob auch ohne Intubation eine 
ausreichende Sauerstoffzufuhr stattfindet. 


In Notfällen empfiehlt sich als ultima ratio die Mund- 
zu-Mund-Atmung (PALOMERA u. a.). Wenn auch auf 
diese Art dem Kranken nur relativ wenig Sauerstoff 
zugeftihrt wird, so kann sie, für kurze Zeit angewandt, 
bis zur Beschaffung der notwendigen Apparate unter 
Umständen lebensrettend wirken. 

SALAMONE riet außerdem in Fällen, in denen kein 
Narkosegerät zur Verfügung steht, eine Tracheotomie 
durchzuführen und durch einen Katheter bei passiver 
Thoraxbeatmung reinen Sauerstoff zuzuführen. 


3. Als weitere Aufgabe des Anästhesisten erachten 
wir die Überwachung der Blutzufuhr. Auf die evtl. 
Gefahr einer zu schnell einlaufenden Bluttransfusion 
wiesen wir in Erwähnung des Falles von NISSEN schon 
hin. Wesentlich ist jedoch, daß Blutverluste ausge- 
glichen werden und daß für ein genügendes venöses 
Angebot gesorgt ist (PRIMROSE). 


4. Der Anästhesist sollte u. E. ferner dem Personal des 
Operationssaals die erforderlichen Anweisungen geben, 
um Medikamente, notwendige Apparaturen und In- 
strumente rechtzeitig bereitzustellen. Der Operäateur 
erhält damit die Möglichkeit, in voller Konzentration 
die Wiederherstellung der Zirkulation durchzuführen, 
was um so schneller gelingt, je weniger er um andere 
Dinge besorgt zu sein braucht. 


Die Aufgabe des Operateurs in der Wieder- 
belebung besteht in der Wiederherstellung einer wirk- 
samen Herzaktion. Die notwendige Zirkulation kann 
einmal dadurch bewirkt werden, daß diese Herzaktion 
innerhalb der kritischen Überlebenszeit des Gehirns 
zurückgewonnen wird. womit in der Regel der Erfolg 
der Behandlung gesichert ist. Gelingt dieses nicht. so 
muß innerhalb dieser Zeit eine künstliche Zirkulation 
geschaffen werden, die so lange aufrecht erhalten 
bleibt, bis das Herz seine Arbeit in ausreichendem 
Maße wieder aufnimmt. Wir unterscheiden somit die 
Wiederherstellung der natürlichen Zirkulation und die 
Überbrückung durch künstliche Zirkulation. 


Die Wiederherstellung der natürlichen 
Zirkulation innerhalb der kritischen Zeit hängt im 
wesentlichen von der Form des Herzstillstandes sowie 
von der Beschaffenheit des Herzens ab. So ist es in 
manchen Fällen von reflektorischem Herzstillstand bei 
gesundem Herzen in erstaunlich leichter Weise ge- 
lungen, den Herzstillstand zu überwinden. SAUER- 
BRUCH vertrat die Ansicht, daß überhaupt nur in 
Fällen des reflektorisch bedingten Herzstillstandes eine 
Wiederbelebung des Herzens möglich sei. In Frankreich 
wird diese Form ausdrücklich als benigner Herzstill- 
stand herausgestellt. 


SAUERBRUCH sah eine normale Herzaktion zurück- 
kehren in dem Augenblick, in dem er das Perikard 
inzidierte.. WOODWARD konnte einen Herzstillstand 
dadurch beheben, daß er die Beine des Kranken zur 
Senkrechten anhob. BRANCADORO erzielte eine 
Wiederbelebung durch alleinige rhythmische Beatmung. 
NEGOWSKI und KUSMJENKO selang die Wiederher- 
stellung der Herzaktion durch alleinige intraarterielle 
Bluttransfusion. In einem weiteren Fall konnte SAUER- 
BRUCH ein Herz durch den Einstich einer Nadel in 
das Myokard wieder zum Schlagen bringen. ALDMAN 
und ÖHNELL gelang auf diese Weise oder durch 
Nadelstichserien die Wiederherstellung der Herzaktion 
bei 4 Patienten, und sie empfehlen, diese Methode bei 
Herzstillstand auf internen Abteilungen sowie bei 
Fällen, in denen eine rechtzeitige chirurgische Be- 
handlung nicht eingeleitet werden kann, zu versuchen. 


Wir selbst beobachteten auf unserer neurochirurgischen 
Station einen Kranken, der wegen eines inoperablen Tumors 
der hinteren Schädelgrube eine Ventrikeldrainage nach 
TORKILDSEN erhalten hatte. Am 10. Tage nach diesem 
Eingriff verschlechterte sich sein Befinden akut. Im Laufe 
des Vormittags verlor er das Bewußtsein, gegen 12 Uhr 
wurde die Atmung oberflächlich und unregelmäßig. Wir 
bereiteten die Intubation vor. Als der Narkoseapparat 
herbeigeschafft war, setzte vorübergehend die Atmung aus, 
so daß wir uns zur Intubation entschlossen. Diese war bei 
dem Patienten infolge ungenügender Entspannung schwierig. 
Die Atmung setzte erneut aus. Der Patient wurde hoch- 
gradig zyanotisch. Bei Einführen des Trachealtubus plötz- 
liches Schwinden des Pulses. Auch der Karotispuls war nicht 
mehr zu tasten. Diagnostiziert wurde ein reflektorisch be- 
dingter Herzstillstand, ausgelöst durch vago-vagalen Reflex 
infolge der Intubation. Um die notwendigen Instrumente 
für eine Öffnung des Thorax zu beschaffen, war keine Zeil, 
da sich der Zwischenfall auf der Station ereignete. Zur Ver- 
fügung stand jedoch sofort eine Spritze mit Adrenalin. Wir 
entschlossen uns daher, trotz der bestehenden Zyanose die 
intrakardiale Injektion zu wagen. 

Bei Einstich der Kanüle in das Herz zeigten sich keinerlei 
Pulsationen, womit der Herzstillstand bestätigt wurde, In 
dem Augenblick, als wir versuchten, Blut zu aspirieren, um 
uns von der richtigen Lage der Kanüle zu überzeugen, 
zeigte dieselbe plötzlich einen starken Ausschlag. Sofort 
wurde der periphere Puls palpabel. Wir injizierten darauf- 
hin noch 0,2 mg Adrenalih intrakardial und 0,8 mg intra- 
muskulär. Schon nach einer Minute war der Radialispuls 
äußerst kräftig und hielt sich. Nach 2 Minuten kehrte auch 
die Spontanatmung zurück. Das Bewußtsein erlangte der 
Patient jedoch nicht wieder und verstarb um 15 Uhr an 
zentraler Atem- und Kreislauflähmung. 

Die Herzwiederbelebung war in diesem Falle also eben- 
falls durch den Einstich der Iniektionskanüle gelungen, der 
endgültige Erfolg wurde allerdings durch den zerebralen 
Prozeß vereitelt. 


In zwei Tierversuchen konnten wir uns ebenfalls von 
der Wirksamkeit der Nadelstichreizung bei einfachem 
Herzstillstand überzeugen. In beiden Fällen kehrte die 
Herzaktion jedoch erst nach Serienreizung von 6-—7 
Nadelstichen zurück. Ähnlich wirksam ist, wie auch 
schon GÜTGEMANN und DIETMANN betonten, das 
rhythmische Beklopfen der Herzspitze mit einer Pin- 
zette oder dem Finger. Voraussetzung für den Erfolg 


in diesen Fällen ist, daß das Myokard erregbar ist. 


Durch den Reiz wird eine kräftige Kontraktionswelle 
ausgelöst, die sich von der Spitze zur Basis ausdehnte 
und hier als Starter der Herzaktion wirkte, die rnor- 
malen Sinusrhythmus zeigte. 


Ähnlich dürften auch jene Fälle zu deuten sein. in 
denen bei rhythmischem Beklopfen der Thoraxwand 


über dem Herzen die Herzaktion wiederkehrte (KÖNIG- 
MAAS). 


Die Wirkung des Nadelstichreizes wird vielfach auch 
für jene Fälle von Wiederbelebung des Herzens ver- 
antwortlich gemacht, in denen die wiederbelebende 
Wirkung des Adrenalin bei intrakardialer Injektion 
hervortrat. Wie unser eigener Fall zeigt, kann dieser 
Einwand durchaus berechtigt sein. Immerhin ist an der 
erregbarkeitssteigernden Wirkung des Adrenalin nicht 
zu zweifeln, und wir selbst glauben, daß dennoch 
manche Fälle auf eine Adrenalinwirkung zu beziehen 
sind (vgl. auch NOVÄR). 


Eine mechanische Reizung des Herzens findet eben- 
falls bei der sog. Herzmassage statt. Die Besprechung 
derselben soll in einem gesonderten Kapitel erfolgen. 
Dennoch sei hier betont, daß sicherlich viele Fälle, in 
denen die Herzaktion bereits nach wenigen Massage- 
kontraktionen in Gang kam, durch eine mechanische 


Reizung des Myokards bei reflektorischem Herzstillstand 
gedeutet werden müssen. 
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Die bisher geschilderten .Methoden erscheinen ein- 
fach, sie gelten jedoch nur für den reflektorischen Still- 
stand eines gesunden Herzens und auch hier nur in 
einer Anzahl der Fälle. In vielen anderen gelingt es 
nicht, innerhalb der kritischen Zeit hiermit eine Herz- 
aktion wiederherzustellen und damit die Zirkulation 
zu sichern. In besonderem Maße gilt dieses für den 
toxischen Herzstillstand, den Stillstand des entzündlich 
oder degenerativ geschädigten Herzens und vor allem 
für das Kammerflimmern. In diesen Fällen muß unver- 
züglich die künstliche Zirkulation eingeleitet werden. 
Hierbei schaltet die extrakorporale Zirkulation aus, da 
die Anlage derselben einen zu großen Zeitverlust be- 
deuten würde. Rhythmische pulssynchrone elektrisch» 
Stimulation des Herzens erscheint in der Mehrzahl der 
Fälle unzureichend (BIGELOW und CALLAGHAN, 
HERROD und Mitarbeiter), da unter der Wirkung eines 
sog. Pacemakers die Blutdruckwerte zu gering sind. 
CATTANEO berichtete allerdings über Erfolge mit dem 
von ihm erbauten Apparat, bei dem die Elektroden 
extrakorporal angelegt werden. 


Somit ist zur Zeit noch die Herzmassage, d.h. die 
rhythmische manuelle Kompression des freigelegten 
Herzens, die wirksamste Methode, um eine künstliche 
Zirkulation zu unterhalten. 


Durch eine wirksame Herzmassage ließ sich in einigen 
Fällen auch die komplizierte Form des Herzstillstandes. 
das Kammerflimmern, erfolgreich überwinden. SEN- 
NING vertrat die Ansicht, daß die direkte Massage des 
Herzens imstande sei, die Mehrzahl der Fälle von 
Kıammerflimmern des menschlichen Herzens ohne be- 
sondere Entflimmerungsmaßnahmen zu einer regulären 
Herztätigkeit zurückzuführen. Demgegenüber stehen 
jedoch verschiedene Beobachtungen, die beweisen. daß 
selbst durch eine langdauernde Herzmassage der Flim- 
merzustand nicht unterbrochen werden konnte (BECK 
und Mitarbeiter, HOSSLI, ZURN und ENZENBACH). 
Diese Fälle, wie auch Tierexperimente, zeigen, daß das 
Kammerflimmern eines besonderen Verfahrens, der 
Entflimmerung oder Defibrillation, bedarf. Das Ziel 
dieser Maßnahmen besteht darin, die deletäre Aktions- 
störung des Herzens zu beseitigen und einen einfachen 
Herzstillstand herbeizuführen, der dann nach den Richt- 
linien dieser Therapie bis zur Wiederherstellung einer 
kreislaufwirksamen Herzaktion behandelt wird. 


Auf die Verfahren der Defibrillation soll ebenfalls in 
einem gesonderten. Abschnitt eingegangen werden. 


Das dritte Grundprinzip der Wiederbelebung stellt 
die Tonisierung des wieder in Gang gekommenen 
Herzens dar. Sie entfällt in der Regel in den Fällen des 
günstig beeinflußbaren reflektorischen Herzstillstandes, 
da das in kurzer Zeit wieder zum Schlagen gebrachte 
Herz die notwendige Kraft besitzt, eine wirksame peri- 
phere Zirkulation wiederherzustellen. Bleibt der peri- 
phere Kreislauf jedoch trotz wiedergewonnener Herz- 
tätigkeit unzureichend, so wird diese Kreislaufschwäche 
am ehesten durch eine Stimulierung der zu schwachen 
Herzkontraktionen überwunden. Diese Behandlung 
kann mit Hilfe mechanischer, chemischer oder elek- 
trischer Reize erzielt werden. Die pharmakologischen 
Mittel werden am häufigsten angewandt, sind jedoch 
im einzelnen umstritten. Über unsere eigenen Beob- 
achtungen sowie über unsere Ansicht über Indikation 
und Wahl der einzelnen Tonisierungsmittel möchten 
wir in einem gesonderten Kapıtel berichten. 

Selbst wenn es gelungen ist, das Herz wieder zu 
geordneter und kreislaufwirksamer Tätigkeit zurück- 
zuführen, sind, zeitgerechter Behandlungsbeginn vor- 
ausgesetzt, noch nicht alle Gefahren überwunden. Aus 
der Kasuistik von SALAMONE ist deutlich ersichtlich, 
daß einem ersten Herzstillstand ein zweiter und auch 


ein dritter usf. folgen kann. Es ist daher empfehlens- 
wert, das Herz eine gewisse Zeit zu beobachten, bevor 
man sich zu einer Fortsetzung der beabsichtigten Ope- 
ration entschließt. Notfälle sind hiervon allerdings 
ausgenommen, und es ist sogar vornehmlich bei Herz- 
und Lungenoperationen oftmals erforderlich, die einge- 
leitete Phase der Operation zu beenden, bevor mit 
einer Wiederbelebung begonnen werden kann. Aber 
auch nach beendeter Operation sollte für mindestens 
20 Minuten das Herz beobachtet werden, um bei er- 
neutem Versagen sofort eingreifen zu können. 


Schließlich sei unter den Grundprinzipien der- Be- 
handlung hervorgehoben, daß dieselbe oft eine außer- 
erdentliche Geduld erfordert. So sind klinische Fälle 
bekannt, in denen eine Wiederbelebung noch nach an- 
nähernd 2Stunden erzielt werden konnte. Die Be- 
bandlung sollte solange fortgesetzt werden, bis sichere 
Zeichen des biologischen Todes auftreten. Meistens wird 
man sich hierbei nach dem Verhalten des Herzens 
richten. Bleibt dasselbe unter fortgesetzter Herzmassage 
schlaff und unerregbar, so ist in der Regel kein Erfolg 
mehr zu erhoffen. Ein weiteres Zeichen ist in der fort- 
bestehenden maximalen Pupillenerweiterung mit Trü- 
bung der Kornea zu sehen. Hinzuweisen ist in diesem 
Zusammenhang darauf, wie auch DALE hervorhebt. 
daß Wiederbelebungen bei Herzstillstand durch eine 
zentrale Lähmung infolge einer intrakraniellen Er- 
krankung kaum Aussicht auf Erfolg bieten. In 3 Kli- 
nischen Fällen konnten wir uns von der Richtigkeit 
dieser Feststellung überzeugen. Es gelingt wohl, für 
eine gewisse Zeit eine kreislaufwirksame Herzaktion 
wiederherzustellen, ein endgültiger Erfolg blieb uns 
jedoch versagt, da es nach bestimmter Zeit erneut zu 
zentraler Atem- und Kreislaufstörung infolge des zere- 
bralen Grundleidens kommt. Nur SALAMONE berich- 
tete über einen erfolgreichen Fall im Gefolge einer 
Ventrikulographie, wobei aber ersichtlich ist, daß das 
zerebrale Leiden, ein Hirntumor, nicht der auslösende 
Faktor des Herzzwischenfalles war. Demgegenüber 
sollte bei Lungenembkolien und venösen Luftembolien 
eine Wiederbelebung versucht und auch über längere 
Zeit fortgesetzt werden. Erfolge sind hierbei möglich. 

Anreihen möchten wir den Grundprinzipien in der 
Behandlung der akuten Zwischenfälle des Herzens jene 
Gedankengänge, die die Nachbehandlung der wieder- 
belebten Patienten zu berücksichtigen hat. Hier stehen 
an erster Stelle die Folgen einer Mangeldurchblutung 
des Gehirns. Ihren anatomischen Ausdruck finden sie 
in einer akuten Hirnschwellung mit evtl. Zelluntergang. 
Im klinischen Bilde äußern sie sich vorwiegend in oft 
lange anhaltender Bewußtlosigkeit, Dyskinesien, Psy- 
chosen und aphasischen Störungen. Wesentlich ist in 
erster Linie die Wiederherstellung der vegetativen 
Regulationen. Dieselben verdienen bis zu ihrer Stabi- 
lisierung besondere Aufmerksamkeit. Anhaltende Über- 
wachung des Blutdrucks und Vorbeugung evtl. Krisen 
mit Hilfe von Infusion, Transfusion und peripher wir- 
kenden Kreislaufmitteln sind für die ersten Stunden 
unbedingt zu fordern. Unter Umständen müssen hierbei 
intraarterielle Bluttransfusionen verwendet werden. 
Günstig wirkt ferner bei unzureichender peripherer 
Zirkulation eine intravenöse Dauertropfinfusion mit Nor- 
adrenalin. Ebenso wichtig ist in der postreanimatori- 
schen Phase die reichliche Zufuhr von Sauerstoff. Aus 
der Vorstellung, daß während der Zirkulationsunter- 
brechung die oxydativen Prozesse unzureichend sind und 
Stoffwechselschlacken liegen bleiben, die ihrerseits wie- 
der ein Hirnödem begünstigen, erscheint der Sauerstoff 
als ein wirksames Mittel zu seiner Bekämpfung. Die 
Kranken sollten, wenn möglich, in einem Sauerstoffzelt 
untergebracht werden; bei Fehlen desselben empfiehlt 
sich die Zufuhr von Sauerstoff durch Nasenschläuche. 
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90 Minuten gelang, eine ausreichende Spontanatmung 
wiederherzustellen, bei der die Blutdruckwerte kreis- 
laufwirksam waren. Das Tier verstarb allerdings den- 
noch 2 Stunden später. 

Wir erwähnen diese experimentelle Beobachtung an 
dieser Stelle, da wir der Meinung sind, daß eine reich- 


Abb. 12. Blutdruckabfall nach COa-Anreicherung im Blut (Absetzen der künstlichen Beatmung zur Stimulierung des Atem- 
zentrums). Anstieg des Blutdrucks nach Adrenalin 0,5 mg i.c. und erneuter künstlicher Beatmung mit reinem Oa 


100 


50 


100 


Abb. 13. Fortsetzung 


Abb. 
RR-Werte nach Oa-Beatmung. Allmähliches Ausschleusen bis zum Ingangkommen einer ausreichenden Spontanatmung 


zu 12. 


erfolgreichen Versuchen, die Rückkehr der Spontan- 
atmung zu beschleunigen. Nach kurzer Unterbrechung 
der künstlichen Beatmung bei schon schnappenden 
Atemzügen des Versuchstieres kam es plötzlich zu 
einem rapiden Blutdruckabfall, der zu einem drohenden 
Herzstillstand führte (Abb.12). Nach erneuter künst- 
licher Beatmung und Adrenalin i.c. erholte sich der 
Kreislauf in kurzer Zeit. 


Wir versuchten danach, langsamer die künstliche 
Beatmung aufzuheben, und mußten nach einiger Zeit 
wiederum einen Blutdruckabfall feststellen. Jetzt wurde 
nur ausgiebig mit reinem Sauerstoff beatmet, und als- 
bald wurde auf der Blutdruckkurve ein erneuter An- 
stieg der Werte verzeichnet. Dieses Experiment ließ sich 
nun mehrfach wiederholen, bis es schließlich nach fast 


Regelmäßiger Blutdruckabfall 


nach Absetzen der künstlichen Beatmung. Anstieg der 


liche Sauerstoffzufuhr in der Nachbehandlung der 
akuten Herzzwischenfälle eine der wichtigsten Maß- 
nahmen darstellt. Auch HÜGIN vertritt diese Ansicht, 
während KUCHER und STEINBEREITHNER in einer 
zu reichlichen Sauerstoffzufuhr die Ursache mancher 
postoperativer Kreislaufstörungen sehen. 

Neben die Kreislaufbehandlung und die Sorge für 
ausreichende Sauerstoffzufuhr tritt in der Nach- 
behandlung die Dehydrierung. Quecksilberpräparate 
sind wegen einer evtl. durch die Zirkulationsunter- 
brechung ausgelösten Nierenschädigung streng kontra- 
indiziert. Am besten bewährt sich sowohl zur Be- 
kämpfung des Hirn- wie des Lungenödems das Euphyllin. 
Über die Möglichkeit eines Herzödems als Folge der 
Wiederbelebungsmaßnahmen werden wir später noch 
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berichten. Das Euphyllin dürfte auch die Diuresei.e.S. 
d.h. die Nierenfunktion, anregen. 

SENNING empfiehlt ferner im Hinblick auf die er- 
forderliche Dehydration sowie die Verbesserung der 
Oxydationsprozesse eine intravenöse Dauertropfinfusion 
von Dextran und Dextrose. 


Zur weiteren Therapie der zerebralen Störungen be- 
vorzugten IVORY und RINZLER die Glutaminsäure. 
Daneben werden sich reichliche Gaben von Vitaminen 
und Phosphatiden als nützlich erweisen. 


Die eigentliche Herzbehandlung sollte stets in enger 
Zusammenarbeit mit einem Internisten durchgeführt 
werden. Mehrfache Ekg-Kontrolle wird oftmals hierfür 
wertvolle Hinweise liefern. Gerühmt wird von einigen 
Autoren in der Nachbehandlung der akuten Herz- 
zwischenfälle vorzugsweise das Cedilanid. Bei gehäuf- 
tier Kammerextrasystolie kann unter Umständen das 
Novocainamid nützlich sein. Gerade die Herztherapie 
erfordert jedoch eine streng individuelle Behandlung, 
so daß allgemeine Richtlinien hierüber nur schwer 
aufzustellen sind. 


Zur Herzmassage 


Der Herzmassage kommt unter den Maßnahmen, die 
der Behandlung des Herzstillstandes und des Kammer- 
flimmerns dienen, eine führende Stellung zu. In ihr 
besitzen wir ein Mittel, um — rechtzeitigen Behand- 
lungsbeginn vorausgesetzt — die Gefahr des anoxischen 
Hirntodes insofern zu bannen, als daß wir durch sie 
eine künstliche Zirkulation schaffen und aufrecht- 
erhalten können. Verschiedentlich wurde Anstoß an 
dem Begriff „Herzmassage‘“ genommen, da es sich im 
eigentlichen Sinne nicht um eine Massage, sondern um 
das rhythmische Auspressen des Herzens durch manu- 
elle Kompression handelt. Der Ausdruck hat sich je- 
doch in der ganzen Welt eingebürgert und besitzt den 
Vorteil, daß er einfach und als Alarmruf verständlich 
ist. 

Das Verfahren der Herzmassage ist seit nunmehr 
80 Jahren bekannt. Im Jahre 1874 gab der Physiologe 
SCHIFF die Ergebnisse seiner experimentellen Studien 
bekannt, in denen er bei Hunden durch Chloroform- 
überdosierung Herzstillstand erzeugt und denselben 
durch direkte Massage des Herzens auf transthorakalem 
Wege wieder behoben hatte. Während des Versuchs 
waren die Tiere durch eine Trachealkanüle rhythmisch 
beatmet, auch die Kompression der Aorta erwies sich 
in diesen Versuchen zur Verbesserung der Hirndurch- 
blutung als nützlich. Es ist ferner das Verdienst von 
SCHIFF, die Bedeutung dieser Form von Herzmassage 
als künstliche Zirkulation erkannt zu haben. 


Zur gleichen Zeit wurde von HOCKE (zit. n. v. CAC- 
KOVIC) über ähnliche Versuche berichtet. In dem dar- 
auf entstehenden Prioritätsstreit betonte allerdings 
SCHIFF, daß HOCKE diese Versuche in seinem Labo- 
ratorilum gesehen und später nachgemacht habe. 

Die Versuche von SCHIFF wurden dann 1898 von 
TUFFIER und HALLION bestätigt. Besondere Bedeu- 
tung muß ferner der 1900 von PRUS bekanntgegebenen 
Mitteilung zuerkannt werden, der eine Wiederbelebung 
auf transthorakalem Wege mittels Herzmassage in Ver- 
suchen an 100 Hunden studierte. Außer der künstlichen 
Beatmung, der Kompression der Bauchaorta unterhalb 
des Abganges der Nierenarterien benutzte er wohl als 
erster zur Auffüllung des arteriellen Kreislaufs eine 
intraarterielle Kochsalzinfusion in zentripetaler Rich- 
tung. Er glaubte ferner, hiermit weitgehend das nach 
erfolgreicher Wiederbelebung nicht selten zu beobach- 
{ende Lungenödem verhindern zu können. Außer durch 
Chloroform erzeugte er den Herzstillstand durch Er- 
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stickung sowie. durch elektrischen Schlag. Interessant 
sind die Ergebnisse, die erstmalig beweisen, daß der 
Erfolg einer Wiederbelebung wesentlich von den Fak- 
toren abhängt, die den Herzstillstand ausgelöst haben. 
So wurden bei 21 mit Chloroform vergifteten Hunden 
76°/0 Erfolge erzielt. Von 44 Hunden, bei denen der 
Herzstillstand durch Erstickung hervorgerufen war, 
ließen sich 70° wiederbeleben, während die Erfolge 
nach elektrischem Schlag nur 14° betrugen. Selbst 
wenn ein Herzstillstand bis zu 2 Stunden gedauert hatte, 
konnte durch ‘die Herzmassage noch in einigen Fällen 
eine Herzaktion erzielt werden. 


Beim Menschen dürfte die Herzmassage erstmalig 
aurch NIEHAUS in Bern zur Wiederbelebung versucht 
sein. ZESAS berichtete 1903 über diesen Fall. Es han- 
delte sich um einen 40jährigen Mann, der zur Kropf- 
operation kam. Ante op. war der Patient äußerst ängst- 
lich. Bei Einleitung der Narkose trat plötzlich Herz- 
stillstand ein. Rippenresektion und Freilegung des Her- 
zens. Direkte transthorakale Herzmassage. Ein Erfolg 
konnte in diesem Falle nicht erzielt werden, nur vor- 
übergehena zeigte das Herz leichtes Flimmern. 


Auch die nächsten Versuche einer Wiederbelebung 
durch Herzmassage schlugen fehl. Es gelang zwar in 
diesen Fällen, das Herz für eine begrenzte Zeit wieder 
zum Schlagen zu bringen, wie aus den Berichten von 
TUFFIER und HALLION, MAAG und SICK ersicht- 
lich ist. SICK teilte sogar mit, daß sein Patient das Be- 
wußtsein wiedererlangte, obgleich mit der Herzmassage 
erst 45 Minuten nach Eintritt des Herzstillstandes be- 
gonnen werden konnte, und daß der Tod durch das 
Grundleiden, eine schwere Peritonitis tuberculosa, be- 
dingt war. 

Den ersten definitiven Erfolg in der Wiederbelebung 
des menschlichen Herzens durch Herzmassage veröffent- 
lichten 1902 STARLING und LANE. Der Herzstillstand 
ereignete sich bei einer Bauchoperation, die Herzaktion 
wurde durch subdiaphragmale Massage gestartet. 1903 
gab IGELSBRUD einen Fall erfolgreicher Wiederbele- 
bung durch transthorakale Herzmassage bekannt, die 
ihm 1901 gelungen war. 

Trotz dieser Anfangserfolge herrscht bis zum Jahre 
1903 in der diesbezüglichen Literatur des In- und Aus- 
landes ein deutlicher Pessimismus vor, und ZESAS 
kommt zu dem Schluß, daß man von einer Wieder- 
belebung wohl Abstand nehmen müsse. 


MAUCLAIRE hatte 1901 als neue Methode die trans- 
diaphragmale Methode nach Spaltung des Zwerchtells 
unter dem Perikard empfohlen, die 1902 erstmalig von 
POIRIER angewandt wurde. Dieser Fall sowie ein wei- 
terer von MAUCLAIRE verliefen jedoch ebenfalls er- 
folglos. 

1906 veröffentlichte dann GREEN die erste Sammel- 
statistik von 40 Fällen, wobei allerdings, wie v. CAC- 
KOVIC betont, irrtümlich 6 Fälle von CRILE, die mit 
indirekter Herzmassage behandelt waren, aufgenommen 
sind. In 9 Fällen war eine vollständige Wiederbelebung 
mittels Herzmassage möglich gewesen, in 8 weiteren 
Fällen war es gelungen, die Herzaktion für eine be- 
grenzte Zeit wieder in Gang zu setzen. Eine genauere 
Statistik wurde dann im Jahre 1909 von v. CACKOVIC 
bekanntgegeben, in der über 46 Fälle berichtet wird. 
Hierbei war in 9Fällen ein definitiver Erfolg erreicht, 
in 8 Fällen konnte die Herzaktion für Stunden wieder- 
hergestellt werden, 9 Fälle zeigten nur eine kurze Rück- 
kehr der Herzaktion und in 20 Fällen war ein völliger 
Mißerfolg zu verzeichnen. 

Die transthorakale Methode war in 24 Fällen benutzt, 
davon gelang nur in 2 Fällen ein definitiver Erfolg. Die 
transdiaphragmale Methode führte in allen 6 Fällen 
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zum Mißerfolg, die subdiaphragmale Methode brachte 
von 16 Fällen in 7 einen definitiven Erfolg. 


Die Schlußtcigerung, die aus diesen Ergebnissen ge- 
zogen wurde, war, daß die subdiaphragmala Herz- 
massage den anderen Methoden überlegen sei. Aller- 
dings wird daraut hingewiesen, dal es sıch in einigen 
Fällen um eine Asphyxia coerulea gehandelt haben 
dürfte, deren Prognose besser als die der Asphyxia 
pallida sei. Aus der Auswertung dieser Statistik kam 
V.CLACKOVIC terner zu dem schluis, dais ein Ertolg 
wesentlich von dem Zeitpunkt, an dem mit der Herz- 
massage begonnen würde, abhängen würde, daß somit 
nach Uberschreiten der 10-Minuten-Grenze keın Ertolg 
mehr zu erhotten sei. 

Neben der Frage nach dem geeigneten Zugangsweg 
steht zu dieser Zeit diejenige nach dem Wirkungs- 
mechanismus. Die Ansicht von SCHIFF, daß durch die 
iterzmassage eine künstliche Zirkulation bewirkt wer- 
aen konne, wurde vor allem von GALLEN angegriiten 
in dem Sinne, daß durch die Herzmassage nıemals 
eıne vollständige Zirkulation bewirkt weraen könne, 
aa es sich vielmehr um eine Ebbe- und Flutbewegung 
im Herzen handle, das Blut durch die manuellen Kom- 
pressionen in die Venen und Aricerien gepresst werde, 
um bei Nachiassen der Kompression wıeder dem Her- 
zen zuzuliliesen. 


LÄWEN und SIEVERS sowie GAMBLE und KOUNTZ 
vertraten terner die Ansicht, dal3 die Wirkung der 
Herzmassage im wesentlichen nur auf einem mecnani- 
schen Anregungseitekt beruhe, was SCHIFF übrigens 
bereits als zweiren Wirkungsiıaktor anerkannt hatte. 


Den Beweis dafür, daß durch die direkte Herzmassage 
eine künstliche Zırkulalion geschaffen werden Kann, 
erbrachien D’HALLUIN und spater GUNN in ihren 
Farbstoiiversuchen. Dal3 diese künstliche Zirkulation, 
selbst wenn sıe über langere Zeit unterhalıen werden 
muß, zu einer genügenden >auerstolversorgung des Ge- 
hirns führen kann, ist durch zahlreiche Falle der 
Klinik mit ertolgreicher Wiederbelebung bestätigt. 
WINKLER konnte auberdem in den Versuchen von 
DIELMANN und GUTGEMANN mit Hiltfe radıoaktiver 
Isosopen zeigen, dal die Durchströmungswerte des Ge- 
hirns unter der Herzmassage nahezu dem normalen 
Blutdurchfiuß entsprachen. 


In der Beurteilung der Herzmassage haben im Welt- 
schrifttum die Ergebnisse von JOHNSON und KIRBY 
größte Beachtung getunden. Da diese Ergebnisse aller- 
dings nicht völlig mit unseren eigenen Beobachtungen 
übereinstimmen, seien sie hier kurz angeführt. 


In Tierexperimenten erzeugten JOHNSON und KIRBY 
bei Hunden einen Herzstillstand durch i.v. Injektion 
von Magnesiumsulfat. Während der nunmehr ausgetühr- 
ten direkten Herzmassage wurde die Durchströmungs- 
geschwindigkeit des Blutes nach der Methode von 
DUMKE und SCHMIDT bestimmt und mit den nor- 
malen Werten verglichen. In diesen Versuchen zeigte 
sich, daß selbst eine optimale Herzmassage nur 50°» 
des normalen Blutdurchflusses erreicht und daß dieser 
Wert trotz gleicher Massagetechnik nach 20 Minuten 
ständig absinkt. Eine kreislaufwirksame Zirkulation 
wurde lediglich durch eine transthorakale Herzmassage 
erzielt, während sich die sub- und transdiaphragmalen 
Methoden als völlig unzureichend erwiesen. Die oben 
genannten Durchströmungswerte wurden außerdem nur 
dann erhalten, wenn die Massagefrequenz 120—140 Kom- 
pressionen/Minute betrug. 


Die Frage nach der optimalen Massagefrequenz ist 
im Laufe der Jahre oftmals gestellt und häufig ver- 
schieden beantwortet worden. Aus der Beobachtung, 
daß bei einer zu hohen Frequenz die Füllung des Her- 


zens mit Blut unzureichend sein kann, hatte BOST 
1923 die Hälfte der normalen Schlagzahl empfohlen. 
LEE und DOWNS befürworteten aus gleichen Über- 
iegungen eine Frequenz von 20/Minute. BARBER und 
MADDEN rieten zu einer Frequenz von 40—50/Minute, 
während CRAFOORD die möglichste Nachahmung der 
normalen Herzfrequenz tür zweckmäßig erachtete. 

Gegen die von JOHNSON und KIRBY empfohlenen 
’requenzen von 120—140/Minute wird geltend gemacht, 
dal5 eine Massage unver diesen Bedingungen von einer 
lerson nur über kurze Zeit durchgetührt werden könne. 
in der Klinik hat sich daher im allgemeinen heute die 
trequenz von 60—80/Minute durchgesetzt, die, wie auch 
SENNING betont, eine genügende Zirkulation über län- 
gere Zeit bewirke. COOLEY wies ferner darauf hin, 
daß auch bei blausüchtigen Kindern sich stets eine 
Frequenz von 60/Minute als ausreichend gezeigt habe. 

Wie diese einzelnen Fragen, die mit der Herzmassage 
verbunden sınd, bereits zeigen, ist ihre selbst recht- 
zeilige Anwendung nicht immer gleichbedeutend mit 
Erfolg. Ihre Technik hat zu berücksichtigen, daß auf 
diesem Wege wirklich eine ausreichende Zirkulation 
zustande kommt. Fehler in der Technik sind somit 
möglich, die den Erfolg einer Wiederbelebung gefähr- 
den. Ihrer Analyse möchten wir eine kurze Schilderung 
aer bisher üblichen Methoden der Herzmassage voraus- 
schicken. 


A. Transthorakales Vorgehen: 

Meistens Zugang von links im 4. oder 5. Interkostal- 
raum. Nach Eröitnung der Pleura Einsetzen eines 
Rippensperrers. Rippen-Resekcon nicht erforderlich. 
Evil. Erotinung des Perikards. Die Herzmassage selbst 
kann auf folgende Weise erfolgen: 


1.Das Herz wird mit der linken Hand von rechts 
her umgriffen, so daß 4Finger die Rückseite umfassen. 
Daumen und Daumenballen liegen auf der Vorderfiäche 
des Herzens. Das Herz wird nun zwischen den Fingern 
und dem Daumen ballen ausgepreßt. (S. Abb. 14a. Die 
Methode wurde von KAY in seinen Versuchen mit 
gutem Erfolge angewandt, auch wir haben dieselbe 
bevorzugt.) 


2. Vier Finger der rechten Hand werden intra- 
oder extraperikardial an die Rückseite des Herzens ge- 
führt und dasselbe durch sie rhythmisch gegen die 
vordere Thoraxwand gedrückt. 


3. Das Herz wird mit der rechten Hand umgriffen. 
Der Operateur ist dabei zum Fußende des Patienten 
gewendet. Umfaßt wird die Herzspitze, wobei die 
4 Finger wiederum auf der Rücktläche des Herzens lie- 
gen, also den rechten Herzrand umfassen, während der 
Daumen die Herzspitze von links umgreift. (Diese 
Methode wurde von GÜTGEMANN und DIETMANN 
benutzt. S. Abb. 14c.) 


4. Das Herz wird mit der linken Hand so umfaßt, 
daß die Herzspitze in der Hohlhand liegt. Die 4 Fınger 
befinden sich dabei auf der Rückseite des Herzens, der 
Daumen auf der Vorderfläche. (S. Abb. 14d.) 


5. Bimanuelle Herzmassage (JOHNSON undKIRBY): 
Bei großen Herzen, die von einer Hand nicht genügend 
umfaßt werden können, wird die eine Hand an die 
Rückfläche des Herzens, die andere an die Vorderfläche 
gelegi. Kompression des Herzens zwischen den beiden 
Händen. 


In eigenen Versuchen erwies sich diese Methode als 
schwierig, da die Kompressionen oftmals ungleich sind 
und damit die Blutdruckwerte unzureichend bleiben. 
Wir verwandten daher ; - 


6. Bimanuelle Herzmassage (eigene Methode): 
Das Herz wird hierbei wie bei 1 umfaßt mit der lin- 
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Abb. 14a. Transthorakaie Methode. Abb. 14b. Wie Abb. 14a, mit Kompres- Abb. 14c. Umgreifen der Herzspitze 


Eingehen von links (Kay) sion des re 


chten Vorhofs (Gütgemann) 


Abb. 14d. Umgreifen der Herzspitze Abb. l4e. Infrakostale Methode nach Abb. 14f. Subdiaphragmale Methode. 
von unten (Saegesser) Wexler, Bromberg und Cohn Der Daumen ist in diesem Falle durch 


ken Hand. Die rechte Hand liegt an der Kante des 
linken Ventrikels, die gleichzeitig mit den Fingern und 
dem Daumen die Aorta thoracalis descendens kompri- 
mieren kann. Die rechte Hand dient also nur als 
Widerlager für die Kompressionen der linken Hand 
(s. Abb. 14g). Sie liegt extraperikardial und berührt mit 
dem Rücken der Grunphalangen der Finger den linken 
Herzrand. 


Vorteile der transthorakalen Methoden: 


Schneller Zugang zum Herzen. In 15—30 Sekunden 
kann mit der Herzmassage begonnen werden (SAE- 


die Larreysche Spalte in den Thorax 
geführt 


Abb. 14g. Transthorakale bimanuelle Herzmassage mit Kom- 
pression des rechten Vorhofs. Die Massage wird mit der linken 
Hand ausgeführt. Die rechte Hand dient als Widerlager und 
führt gleichzeitig, falls notwendig, die Aortenkompression aus 


Abb. 14a—g. Zur Technik der Herzmassage 


GESSER). Bei linksseitigem Zugang ist die Möglichkeit 
gegeben, eine zusätzliche Kompression der Aorta thora- 
calis descendens sowie eine intraaortale Bluttransfusion 
vorzunehmen. Dieser gebührt vor allen intraarteriellen 
Transfusionen insofern der Vorzug, als keine weitere 
Zeit zur Freilegung einer Arterie verloren wird. Das 
transthorakale Vorgehen gestattet ferner eine bimanuelle 
Herzmassage bei großen hypertrophischen Herzen. 


Namentlich, wenn eine Eröfinung des Perikards er- 
folgt ist, ermöglicht der transthorakale Zugang am 
ehesten die genaue Erkennung des Zustandes des Her- 
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zens. Wesentlich ist dieses für die Feststellung eines 
schwachen atonischen Flimmerns. Er gestattet ferner 
am leichtesten im Falle einer elektrischen Entflim- 
merung die Anlage der Elektroden an das Herz und 
erleichtert nicht zuletzt die Durchführung intrakardialer 
Injektionen. So lassen sich am besten Verletzungen der 
Koronarien und des Septums vermeiden. 


B.Infrakostales Vorgeben: 


Schon BOST beschrieb 1923 einen Zugangsweg zum 
Herzen, bei dem die direkte Massage ohne Eröffnung 
der Pleurahöhlen durchgeführt werden konnte: Ein- 
gehen durch hohen Oberbauchschnitt. Abtrennen der 
Muskulatur und des Zwerchfells vom vorderen Rippen- 
bogen. Stumpfes Vorarbeiten zum Perikard. Eröffnung 
desselben. Einführen der rechten oder linken Hand in 
die so geschaffene Höhle. Das Herz wird nun von rechts, 
links oder von der Spitze her umfaßt und von einer 
Hand komprimiert. Auch die Kompression gegen die 
vordere Thoraxwand ist möglich. Neuerdings wurde 
dieser Zugangsweg von WEXLER, BROMBERG und 
KOHN beschrieben. Diese Autoren weisen ferner dar- 
auf hin, daß auch bei diesem infrakostalen Vor- 
gehen eine Besichtigung des Herzens sowie eine evtl. 
notwendige elektrische Entflimmerung möglich wäre. 


Vorteilderinfrakostalen Methode: 


Bei Laparotomien namentlich im Oberbauch leichter 
Zugang durch Verlängerung des Hautschniits. Ein Zwei- 
höhleneingriff kann dem Patienten erspart bleiben. 
Kompression der abdominalen Aorta, Besichtigung des 
Herzens und elektrische Entfiimmerung möglich. 


C.Transdiaphragmales Vorgehen: 


Diese Methode wurde vorwiegend bei abdominalen 
Eingriffen, so insbesondere von H. BAILEY, empfohlen. 
Von der Bauchhöhle aus wird das Zwerchfell median 
gespalten. Je nach Größe des so geschaffenen Schlitzes 
werden entweder die ganze Hand oder nur 4Finger 
derselben in den Thorax geführt. Die Massage erfolgt 
meistens in der Form, daß die Rückfläche des Herzens 
umgriffen wird. Die Kompressionen benutzten als 
Widerlager die vordere Brustwand. 


Vorteil: Die Pleurahöhle wird auch bei diesem 
Vorgehen nicht eröffnet. Schneller Zugangsweg zum 
Herzen bei Eingriffen im Oberbauch. 


Nachteil: Am Schluß der Operation ist es tech- 
nisch schwierig, den Zwerchf£ellschlitz zu schließen. 
Herz nicht sichtbar. Schlechter Zugang zum rechten 
Vorhof (s. unten). Dem ersten Nachteil versuchte man 
insofern zu begegnen, als sich die Zwerchfellinzision 
lediglich auf eine Erweiterung der Larreyschen Spalte 
erstreckte, durch welche nur der Daumen der massieren- 
den Hand eingeführt wurde, um die Herzspitze von vorn 
her zu umfassen. Die 4 Finger liegen dabei subdiaphrag- 
mal an der Rückfläche des Herzens, das gegen die 
vordere Brustwand komprimiert wird. Es handelt sich 
bei dieser Methode also weniger um ein transdiaphrag- 
males Vorgehen als um eine modifizierte sub- 
diaphragmale Herzmassage. Hingewiesen wurde 
auf dieses Verfahren neuerdings von HÜGIN (s. auch 
Abb. 14f). 


D. Subdiaphragmales Vorgehen 


wurde, wie bereits erwähnt, im Anfang der Versuche 
einer Wiederbelebung des Herzens als das beste er- 
achtet. Der Zugang erfolgt durch Oberbauchlaparotomie. 
Das Zwerchfell wird nun mit der eingeführten Hand 
an der Rückfläche des Herzens hochgedrängt. Kom- 
pression gegen die vordere Thoraxwand (Abb. 14f). 
Hierbei wirkt der Umstand günstig, daß beim Herz- 
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stillstand das Zwerchfell völlig erschlafft ist. Allerdings 
kann auch das Herz selbst atonisch ein, so daß es oft 
schwer ist, dasselbe durch das intakte Zwerchfell zu 
tasten (MAUCLAIRE). 

Vorteil: 
fordert den kleinsten chirurgischen Eingriff. 

Nachteil: Herz nicht zu besichtigen, nur teilweise 
für die massierende Hand erreichbar. Kompression 
schwer zu dosieren. Ungenügender Zugang zum rechten 


Die subdiaphragmale Herzmassage ei- 


Vorhof (s. unten). Nach JOHNSON und KIRBY wird 
hierdurch keine wirksame künstliche Zirkulation er- 


reicht. 

Die Hauptfragen, die sich auch heute noch mit der 
Herzmassage verbinden, richten sich auf folgende 
Punkte: 

1. Worin besteht die Wirkung einer Herzmassage? 
2.Ist eine hierdurch bewirkte ausreichende Zir- 
kulation lediglich von mechanischen Faktoren, wie 
Massagetechnik und Frequenz, abhängig? 

. Welcher Methode gebührt der Vorzug? Ist auch die 
Anwendung der in der heutigen Literatur als unwirk- 


we 


sam verworfenen subdiaphragmalen Herzmassage zu ' 


vertreten? 


4. Worin bestehen evtl. Fehler und Gefahren der Herz- 
massagen, und wie sind sie vermeidbar? 


Unsere eigenen Versuche gestatten zu diesen Fra- 
gen eine Stellungnahme, 


Zunächst möchten wir eine Beobachtung mitteilen, 
die im uns zugänglichen Schrifttum nicht erwähnt ist, 
obgleich man annehmen darf, daß sie in Experiment 
und Klinik kein seltenes Vorkommnis ist. 


Trotz gleicher Methode der direkten Herzmassage 
(wir benutzten, wie erwähnt, vorzugsweise die von 
KAY angewandte transthorakale Technik) beobach- 
teten wir am gleichen Versuchstier, daß dieselbe 
bisweilen unterschiedliche Blutdruckwerte lieferte 
(Abb. 15a—c). Wenn wir berechtigt sind, aus der Höhe 
des Blutdrucks und der Massagefrequenz Schlüsse 
von der so geschaffenen künstlichen auf die natürliche 
Zirkulation zu ziehen, so erwies sich in dem einen Falle 
die Herzmassage als wirksam, was auch durch er- 
folgreiche Wiederbelebungen nach 47 Minuten bestätigt 
wurde (Versuch V/l), im anderen Falle auffallend nied- 
riger Blutdruckwerte als unzureichend oder un- 


wirksam für den Kreislauf. Entsprechend den Blut- 


druckwerten unter der Herzmassage bezeichnen wir 
dieselbe daher als „wirksame“ oder „unwirksame“ 
Herzmassage. 


Es zeigte sich weiter in unseren Fällen von un-. 


wirksamer Herzmassage, daß auch bei einer Stei- 


gerung der Massagefrequenz auf Werte von 120/Minute 
und bei Anwendung der transthorakalen Methoden 
keine günstigeren Werte zu erzielen seien, daß im 


Gegenteil der Blutdruck bei einer Frequenzerhöhung 
sogar noch abfiel. 


Die Ursachen der unwirksamen Herzmassage 
konnten somit nicht allein in mechanischen Faktoren 
liegen, wie es auf Grund der Untersuchungen von 
JOHNSON und KIRBY allgemein angenommen wird, 
vielmehr mußte die Grundlage hierfür im Zustande des 
Herzens selbst zu sehen sein. Eine Bestätigung für diese 
Ansicht fanden wir in der Beobachtung, daß am gleichen 
Herzen die Herzmassage einmal unwirksam sein kann, 
zu einem späteren Zeitpunkt jedoch außerordentlich 
hohe Blutdruckwerte zu erzielen sind. 


Absehen möchten wir dabei von jenen Fällen, bei 
denen unter der Herzmassage unzureichende Blutdruck- 
werte erhalten wurden, weil die Füllung des Herzens 
mit venösem Blut ungenügend war (de ROUGEMONT, 


Burmeister, Tierexperimentelle Untersuchungen zur chemischen Behandlung usw. 


PRIMROSE). In diesen Fällen liegt die Therapie, näm- 
lich die Sorge für einen vergrößerten venösen Zufluß 
durch Bluttransfusion, auf der Hand. 

Demgegenüber fanden wir in unseren Fällen von un- 
wirksamer Herzmassage einen durchaus genügenden 
venösen Zufluß. Dieses war besonders deutlich, wenn 
die Massage für Augenblicke unterbrochen wurde. 
Allein durch die rhythmische Beatmung füllte sich das 
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Abb. 15a. Kreislaufunwirksame Herzmassage am atonischen 
dilatierten Herzen. RR-Spitzenwerte bis 40mm Hg 
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Abb. 15b. Kreislaufwirksame Herzmassage bei digitaler 
Kompression der thorakalen Aorta. Bei A—Aı Aorta 
freigegeben 
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Abb.15c. Übergang der unwirksamen in eine wirksame 
Herzmassage nach Anwendung der zusätzlichen Kompression 
des rechten Vorhofs 


Herz in kurzer Zeit wieder und zeigte in allen Fällen 
eine erhebliche Dilatation. Setzten wir die Herz- 
massage fort, so wurden durch die ersten Kompres- 
sionen mittelhohe Blutdruckwerte erzielt. Von Kom- 
pression zu Kompression verkleinerten sich jedoch 
dieselben bis zu einem für den Zustand charakteri- 
stischen Grundniveau (Abb. 15c). Die Aorta war dabei 
völlig kollabiert, Pulswellen konnten an derselben 
während der Herzmassage nicht getastet werden. Die 
Kompression der Aorta thorac. descend. blieb unwirk- 
sam. 

Am Herzen selbst waren bei einer solchen unwirk- 
samen Herzmassage festzustellen: 1. Asystolie oder un- 
wirksame schwache Kontraktionen der Vorhöfe und 
Herzohren, 2. Unerregbarkeit der Kammermuskulatur, 
3. hochgradiger Tonusverlust des Myokards, 4. Zyanose, 


277 


5. hochgradige 
rechten Herzens. 
In diesem Zustand fühlt sich das Herz äußerst weich 
an. Die massierende Hand findet fast keinen Wider- 
stand, und selbst durch fortgesetzte Herzmassage ist 
die Zyanose des Myokards nur schwer zu beseitigen. 
Daß eine Herzmassage in diesem Zustande für den 
Kreislauf unwirksam ist, zeigt auch die Bestimmung 
der Sauerstoffspannung im venösen Blut. 
Unsere hierbei gewonnenen Ergebnisse gibt die Abb. 16 
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Abb. 16. Sauerstoffspannung im Blut der V. jugularis nach 
unwirksamer (— — — und — -— -—)und kreislaufwirksamer 
Herzmassage ( ) (s. Text). Hyperventilation 15 Min. Oa 


wieder. Die durchbrochenen Linien zeigen die Werte 
aus 2 Versuchen an, in denen wir bewußt das Stadium 
der unwirksamen Herzmassage auf über 20 Minuten 
verlängerten. Das Blut wurde hierzu aus der frei- 
gelegten linken V. jugularis entnommen. Die Sauer- 
stoffwerte wurden nach der Methode von van SLYKE 
bestimmt. 

Bei der von uns so benannten unwirksamen Herz- 
massage erreicht die venöse Sauerstoffspannung im 
Jugularisblut schon nach 5 Minuten kritische Werte. 
Nach 10 Minuten dürfte durch das weitere Absinken 
derselben allein schon eine Wiederbelebung äußerst 
erschwert sein. Demgegenüber zeigt die Vergleichs- 
kurve aus einem Versuch mit von vornherein wirk- 
samer Herzmassage selbst nach 25 Minuten noch einen 
Wert von 15 Vol.-/e.. Aus der Kurve ist ferner er- 
sichtlich, daß der Effekt einer präventiven O2-Hyper- 
ventilation über 15 Minuten auf die venöse Sauerstoff- 
spannung sehr gering ist. 


Die Frage, warum die Herzmassage in einem solchen 
Stadium unwirksam ist, ließ sich durch folgende Ver- 
suche klären: In 2 Versuchen injizierten wir im Stadium 
der unwirksamen Herzmassage je 20 ccm Luftin den 
dilatierten rechten Ventrikel. Schon nach 
wenigen manuellen Kompressionen waren Luftbläs- 
chen in den Koronarvenen nachweisbar. Während 
der nächsten Kompressionen pendelten diese Luftbläs- 
chen in den Gefäßen hin und her. Erst bei zusätz- 
licher Kompression des rechten Vorhofs 
bei der Herzmassage konnten sie wieder aus den Koro- 
narvenen getrieben werden. 


Der Weg der Luft vom rechten Ventrikel in die 
Koronarvenen war nach den wenigen Kompressionen 
nur durch den rechten Vorhof erklärbar. Da bei der 
Herzmassage außerdem die rechte Kammer angehoben 
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ist, so daß sich die Luft in diesem Teil des Herzens 
sammeln müßte, ist der Transport in die Koronarvenen 
nur in Verbindung mit einem gleichzeitig dorthin flie- 
ßenden Blutstrom denkbar. Voraussetzung hierfür ist 
die Insuffizienz der Tricuspidalis, bedingt 
durch die Dilatation des rechten Herzens. Wurde nun 
der rechte Vorhof in die Kiompressionen der Herz- 
massage einbezogen, so ließ sich diese relative Tricu- 
spidalisinsuflizienz wieder rückgängig machen, und der 
Blutstrom erfolgte nunmehr in physiologischer Rich- 
tung. 


Wir kommen somit zu der Schlußfolgerung, daß das 
hauptsächlichste Hindernis für eine wirksame Herz- 
massage in der Dilatation des rechten Herzens liegt. 
Nur bei intaktem Klappenschluß kann das Blut durch 
die Herzmassage in die physiologische Richtung ge- 
trieben werden, was die Voraussetzung für eine 
ausreichende Zirkulation ist. Nachdem wir in unseren 
Versuchen bewußt später die zusätzliche Vorhofskom- 
pression bei der Herzmassage ausführten, haben wir 
das Stadium einer unwirksamen Herzmassage in kür- 
zester Zeit überwinden können. Unsere diesbezügliche 
Massagetechnik zeigt die Abb. 14b, S. 275. 


Der Angelpunkt für die Wirksamkeit einer Herz- 
massage liegt also in der Trikuspidalklappe. Wenn wir 
nun den Wert der einzelnen Methoden der Herzmassage 
abschätzen wollen, so erscheinen diejenigen als aus- 
sichtslos, das Stadium der unwirksamen Herzmassage 
zu überwinden, bei denen der rechte Vorhof nur schwer 
erreicht werden kann, also die subdiaphragmale und 
teilweise auch die transdiaphragmale Methode. 


Das Stadium der unwirksamen Herzmassage ist in 
allen Fällen zu erwarten, in denen es zu einer erheb- 
lichen Dilatation des rechten Herzens gekommen ist. 
Disponierend hierfür wirken damit alle Faktoren, die 
den Tonus des Herzens herabsetzen. Von den gebräuch- 
lichen Pharmaca möchten wir vor allem auf das Azetyl- 
cholin und das Novocain hinweisen. Begünstigend wirkt 
ferner die Zyanose des Herzens und damit in über- 
tragenem Sinne die Zeit, die bis zum Beginn der 
Wiederbelebung verstreicht. Ganz besonders gilt dieses 
für länger bestehendes Kammerflimmern. 


Wie die späteren Versuche zeigen, ist allerdings auch 
die Dilatation des atonischen flimmernden Herzens 
relativ schnell durch Herzmassage mit Vorhofskom- 
pression zu überwinden, so daß das Herz in 2—3 Minuten 
in das Stadium des tonisierten Flimmerns überführt 
werden kann, das die Voraussetzung für eine erfolg- 
reiche Entflimmerung bildet. 


Aus der Kenntnis über die Bedeutung einer Dilatation 
des rechten Vorhofs für die Wirksamkeit einer Herz- 
massage ergibt sich die Frage, ob es vorteilhaft ist, das 
Perikard zur Herzmassage geschlossen zu lassen. So be- 
vorzugte NISSEN die extraperikardiale Form. Anderer- 
seits wird jedoch vielfach, vorwiegend von amerika- 
nischen und französischen Autoren, zur Eröffnung des 
Perikards geraten, um das Herz genügend beobachten 
zu können. Unsere eigene Ansicht hierüber berücksich- 
tigt ferner die Tatsache, auf die bereits Willi FELIX 
hinwies, daß oftmals durch eine Perikardspaltung die 
Herzleistung verbessert werden kann. Dieses gilt ganz 
besonders für viele Fälle von Herzstillstand, Nicht selten 
beobachiet man, daß nach Wiederingangkommen der 
Herztätigkeit die optimalen Blutdruckwerte nur dann 
erhalten werden, wenn das Herz einer gewissen Dila- 
tationsneigung nachgeben kann. Rückverlagerung des 
Herzens in den Herzbeutel bedingt in solchen Fällen 
nicht selten einen erneuten Herzstillstand (Versuch V/l). 
Auch RAZEMON und Mitarbeiter weisen darauf hin. 
Dennoch stehen wir auf dem Standpunkt, daß die an- 


fängliche Eröffnung des Perikards möglichst klein ge- 
halten und vorwiegend über den Kammern, also zur 
Spitze hin, erfolgen sollte. Werden dann die 4 Finger 
der massierenden Hand intraperikardial um den rech- 
ten Herzrand bis etwas über die rechte Vorhofs- 
Kammergrenze geführt, so läßt sich in der Regel die 
relative Insuffizienz der Tricuspidalis durch Dilatation 
vermeiden, und die Kompressionen können schonender 
ausgeführt werden, was im Hinblick auf die Vulnerabili- 
tät des rechten Vorhofs von Bedeutung ist. 


Den Gegenbeweis, daß bei genügend hohen Blutdruck- 
werten die durch Herzmassage bewirkte künstliche Zir- 
kulation den Organismus vor dem anoxischen Tode zu 
bewahren vermag, sehen wir außer durch unsere ge- 
lungenen Versuche durch folgende Experimente er- 
bracht. 


Bei 2 Versuchstieren wurden bei mittlerem Tonus des 
Herzens je 40 ccm Methylenblaulösung in den rechten 
Ventrikel injiziert. Durch 10 manuelle Kompressionen 
jeiteten wir eine künstliche Zirkulation ein, brachen 
dann die Herzmassage ab und prüften nun die Vertei- 
lung des Farbstofis, 


In beiden Fällen hatte die Methylenblaulösung den 
Lungenkreislauf passiert und war in dem einen bis 
zur Teilungsstelle der Aorta, in dem anderen sogar noch 
in den Unterschenkelarterien nachweisbar. 


Ein weiterer Faktor, der die Wirksamkeit einer Herz- 
massage beeinflußt, liegt in den spezifischen Eigenschaf- 
ten der Herzmuskulatur. So erklären sich die erwähnten 
unterschiedlichen Blutdruckwerte bei Massage des 
gleichen Herzens dadurch, daß einmal diese spezifischen 
Eigenschaften völlig aufgehoben waren, später, parallel 
dem Anstieg der Blutdruckwerte, Erregbarkeit und Reiz- 
bildung wiederkehrten. Betonen möchten wir in diesem 
Zusammenhang, daß die Rückgewinnung dieser spezi- 
fischen Eigenschaften und die Tonisierung des Herzens 
nicht parallel zu gehen brauchen. Ais Beispiel hierfür 
mag das atonische Flimmern dienen. Will man also die 
Wirksamkeit verschiedener Methoden der Herzmassage 
miteinander vergleichen, so müssen die Erregbarkeits- 
verhältnisse des Herzens mitberücksichtigt werden. Nur 
dann sind die Werte vergleichbar, wenn sie am gleichen 
Herzen im gleichen Stadium gewonnen wurden. Die 
Bedeutung der Erregbarkeit des Myokards für die Herz- 
massage ist auch daraus ersichtlich, daß sich ein flim- 
merndes Herz unter günstigeren Werten massieren läßt 
als ein völlig unerregbares. 

Die nachstehenden Ergebnisse zum Vergleich der 
Wirksamkeit der verschiedenen Methoden der Herz- 
massage wurden in jeweils 3 Versuchen am gleichen 
Herzen bei gleichen Erregbarkeitsverhältnissen, bei 
mittlerem Tonus und bei gleicher Frequenz (80/Min.) 
erhalten. Die Blutdruckwerte betrugen: 


1. transthorakale Methode (n. KAY) 85/60—105/85 mm Hg, 
2. transthorakale Spitzenmassage 80/60—105/90 mm Hg, 
3.infrakostale Methode 80/60—100/70 mm Hg, 
4. transdiaphragmale Methode 70/40— 80/60 mm Hg, 
.subdiaphragmale Methode 60/40— 70/40 mm Hg. 


or 


Die Blutdruckamplitude während der Herzmassage 
ıst weitgehend abhängig von der Massagefre quenz. 
Sie wird um so größer, je langsamer massiert wird. 
wobei vor allem der diastolische Wert absinkt. Eine 
Steigerung der Massagefrequenz auf 120/Minute, wie 
sie von JOHNSON und KIRBY empfohlen war, führte 
in unseren Versuchen nur dann zu einem Anstieg der 
Blutdruckwerte, wenn das Herz gut tonisiert war. Der- 
selbe betrug jedoch kaum mehr als 1OmmHg und 
wurde selbst nicht einmal in allen Fällen erreicht. Auf- 
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fälliger war die Verkleinerung der Blutdruckamplitude, 
die meist nur 10 mm Hg betrug. 


Aus praktischen Gründen haben wir daher die Fre- 
quenz von 70—80/Minute in unseren Versuchen be- 
vorzugt. Sie läßt sich durchaus von einer Person über 
Stunden ausführen. Über ihre Ergebnisse in der Klinik 
wurde bereits berichtet. 


Da in der Praxis eine laufende blutige Blutdruck- 
registrierung nicht möglich ist, dient als Kriterium 
der Wirksamkeit einer Herzmassage die periphere 
Pulswelle in der Karotis. Der Operateur kann sich bei 
transthorakalem Vorgehen von links hierüber leicht 
durch Palpation der thorakalen Aorta infor- 
mieren. Eine Herzmassage ist unwirksam, wenn die 
Aorta. kollabiert bleibt. Tastbare Aortenpulswellen 
werden beim Hunde bei systolischen Werten von 
40 mm Hg festgestellt. Die Kraft, mit der eine wirksame 
Herzmassage durchgeführt werden muß, läßt sich eben- 
falls auf diese Weise beurteilen. 


BAUMANN hat sich mittels Oxygenometrie von der 
Wirksamkeit einer Herzmassage überzeugt und eben- 
falls feststellen können, daß der tastbare Karotidenpuis 
für ausreichend erachtet werden darf. Eine weitere Me- 
thode, die bisher jedoch nur wenigen großen Kliniken 
zur Verfügung steht, wäre die fortlaufende Kontrolle 
“des EEG (NEGOWSKI), die gleichzeitig eine Beurtei- 
lung der Hirnfunktion erlaubt. 


Eine gute Unterstützung findet die wirksame Herz- 
massage durch eine temporäre Kompression der Aorta 
thoracal. descend. Es sei an dieser Stelle betont, daß 
auch eine wirksame Herzmassage nicht in allen Fällen, 
namentlich zu Beginn, die erwünschten Blutdruckwerte 
liefert. Die Ursache hierfür liegt vermutlich in einer 
allgemeinen Gefäßparalyse, so daß das ausgetriebene 
Blut in dem peripheren Kreislauf versackt. In diesem 
Stadium ist jedoch im Gegensatz zur unwirksamen Herz- 
massage die Aorta gefüllt, Pulswellen sind in derselben 
zu tasten. Gerade in diesem Stadium erweist sich die 
thorakale Aortenkompression als wertvoll. Das aus- 
getriebene Blut wird nunmehr dem Gehirn und dem 
Herzen in siärkerem Maße zur Verfügung gestellt. Hier- 
durch wird einmal die Herzleistung verbessert, zum 
anderen wird die Funktion der nervösen Zentren wieder- 
hergestellt. Der durch thorakale Aortenkompression zu 
- erzielende Blutdruckanstieg beträgt nach unseren Be- 
obachiungen im Mittel 20 mmHg. Wir selbst führten 
dieselbe digital mit der rechten Hand aus und hatten 
damit die Möglichkeit, bei ansteigenden Blutdruck- 
werten durch Nachlassen des Kompressionsdrucks uns 
den Erfordernissen des peripheren Kreislaufs anpassen 
zu können. Dieses ist insofern wichtig, als unter Um- 
ständen das Herz durch diese Widerstandserhöhung im 
großen Kreislauf überlastet wird. Darum sollte die 
Aortenkompression auch ihre strenge Indikation haben. 
Notwendig ist sie, wenn die durch die Herzmassage er- 
haltenen Blutdruckwerte unter 60 mm Hg liegen. Sie 
ist nach unserer Ansicht nicht mehr erforderlich, wenn 
der Blutdruck mit ihrer Hilfe auf Werte von 100 mm Hg 
: gehoben ist. Nützlich erweist sie sich außerdem in Fällen 
von Kammerflimmern, wenn eine schnelle Reoxygena- 
tion und Tonisierung des Herzens erstrebt wird. 

Der Hauptzweck der Herzmassage besteht, wie bereits 
erwähnt, in der Schaffung und Aufrechterhaltung einer 
ausreichenden künstlichen Zirkulation. Zu berücksich- 
tigen ist darüber hinaus ihre Wir kung auf das Herz 
selbst. Eine Wiederherstellung der Herzaktion kann nur 
dann erfolgen, wenn das Herz seine spezifischen Eigen- 
schaften, wie Erregbarkeit, Reizbildung und Reizleitung, 
wiedergewinnt und außerdem über eine genügende 
Kraft verfügt, d.h. genügend tonisiert ist. Selbst bei 
Wiederkehr aller spezifischen Eigenschaften und einem 
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geordneten Erregungsablauf bleibt im Falle eines hypo- 
tonischen Herzens der Kreislauf insuffizient, woraus 
wiederum ein erneutes Versagen des Herzens resultiert. 
Der Tonus des Herzens verdient also stärkste Be- 
achtung. 


Massiert man ein atonisches flimmerndes Herz unter 
genügend hohen Blutdruckwerten, so läßt sich in der 
Regel bereits nach 1 Minute, namentlich bei gleichzei- 
tiger Aortenkompression, eine deutliche Zunahme des 
Tonus erkennen. Nach 2 Minuten kann er sogar soweit 
gesteigert sein, daß die massierende Hand einen stär- 
keren Widerstand überwinden muß, um die Herzhöhlen 
auszupressen. Hiermit ist also erwiesen, daß die Herz- 
massage zu einer schnellen und krättigen Tonisierung 
des Herzens führen kann. Die Wirkung der Herzmassage 
liegt dabei 1. in der mechanischen Stimulation, 
2.in der Beseitigung der Anoxie des Myokards 
auf dem Wege der künstlichen koronaren Zirku- 
lation. Über das Ausmaß derselben erhielten wir 
eine Vorstellung aus einem unfreiwilligen Experiment, 
bei dem ein Endast der linken Koronararterie verletzt 
war. Während der Herzmassage wurde diese Stelle 
durch die massierende Hand komprimiert. Beim Los- 
lassen des Herzens spritzte das arterielle Blut in einem 
Strahl etwa 60cm in die Höhe. 5 Sekunden hielt dieser 
Blutstrahl in unverminderter Stärke an, um dann in 
den nächsten 5 Sekunden abzufallen. Der Bluistrom 
fließt also unter der Herzmassage kontinuierlich, 
wodurch auch das schnelle Verschwinden einer vor- 
handenen Zyanose verständlich wird. Die Herzmassage 
schafft damit eine weitere Voraussetzung für die Rück- 
gewinnung einer normalen Herztätigkeit. 


Der dritte Wirkungsfaktor der Herzmassage besteni 
inder mechanischen Reizungs. Daß dieser Reiz 
beim reflektorischen Herzstillstand oft ausreicht, um 
die Herzaktion wieder in Gang zu bringen, wurde be- 
reits erwähnt. Die Reizwirkung läßt sich ferner an den 
beim Hunde relativ häufigen Flimmerrezidiven er- 
kennen. Auch eine polytope ventrikuläre Reizbildungs- 
stiörung wird durch sie verstärkt. Dieser Faktor kann 
also unter Umständen nachteilig wirken, was besonders 
häufig dann der Fall ist, wenn die erste spontane Herz- 
tätigkeit zu schwach ist und durch sog. assistierte Herz- 
massage untersiützt werden muß. Auf der anderen 
Seite bildet jedoch meist dieser mechanische Reiz den 
„Starter“, der das Herz wieder zur Eigentätigkeit 
anregt. 

Die Berücksichtigung der einzelnen Wirkungsfaktoren 
der Herzmassage erlaubt eine Stellungnahme zu den 
einzelnen Methoden. Handelt es sich um einen reflek- 
torischen Herzstillstand von kurzer Dauer, bei dem der 
Tonus des Myokards erhalten geblieben ist, so wird die 
alleinige mechanische Reizung erfolgreich sein können. 
Hierbei erscheinen alle Methoden in gleicher Weise aus- 
sichtsreich, und auch die relativ große Zahl erfolg- 
reicher Wiederbelebungen durch subdiaphragmale Herz- 
massage findet hierin ihre Erklärung. Bestehen diese 
günstigen Bedingungen jedoch nicht, ist also die Schaf- 
fung einer künstlichen Zirkulation und die Tonisierung 
des Herzens notwendig, so hat die subdiaphragmale 
Methode die geringsten Aussichtsmöglichkeiten. Es ist 
jedoch zu beachten, daß bei einem abdominellen 
Eingriff im Falle eines reflektorisch bedingten Herz- 
stillstandes der subdiaphragmale Weg den frühesten 
Beginn einer Herzmassage gestattet, somit die mecha- 
nische Stimulation zu diesem Zeitpunkt durchaus allein 
zum Ingangsetzen der Herztätigkeit noch wirksam sein 
kann, während in solchen Fällen durch eine zusätzliche 
Thorakotomie nicht nur Zeit, sondern auch dieses gün- 
stige Stadium verlorengehen könnte. Außerdem ließ 
sich nachweisen, daß eine unter Umständen ausrel- 
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ne ee A. 


chende Zirkulation auch auf subdiaphragmalem Wege 
zu erzielen ist. 


Für die Praxis möchten wir somit folgende Schluß- 
folgerungen ziehen: Die wirksamste Methode ist 
die transthorakale. Sie sollte unverzüglich in allen Fällen 
eingeleitet werden, in denen es sich nicht um Laparo- 
tomien mit leichtem Zugangsweg zum Zwerchfell 
handelt. Tritt ein Herzstillstand aus reflektorischer 
Ursache bei einer Bauchoperation auf, so darf in der 
ersten !/2 Minute eine subdiaphragmale Herzmassage 
versucht werden. Ist in dieser Zeit keine Herztätigkeit 
gestartet oder ist unter der Herzmassage zu diesem 
Zeitpunkt der Karotispuls nıcht fühlbar, so muß. man 
die subdiaphragmale durch die infrakostale oder besser 
noch durch die transthorakale Methode ersetzen. Hier- 
bei sollte solange die subdiaphragmale Herzmassage 
fortgesetzt werden, bis der Operateur auf dem neuen 
Zugangsweg zum Herzen gelangt ist. Dieses dürfte 
nach spätestens 1 Minute der Fall sein, da eine Blut- 
stillung nicht notwendig ist. Insgesamt könnte man in 
solchen Fällen immer noch 1!/2 Minuten nach Eintreten 
des Herzstillstandes mit einer wirksamen Herzmassage 
beginnen, wobei die evtl. Chance einer Rückkehr der 
Herzaktiondurchmechanische Stimulation ausgenutzt ist. 


Abschließend möchten wir noch auf einige Fehler 
und Gefahren eingehen, wie sie sich bei der Herz- 
massage ereignen können. Die Hauptgefahr sehen wir 
in der ausführlich abgehandelten unwirksamen Herz- 
massage. Gerade bei einer Berücksichtigung der gleich- 
zeitigen Vorhofskompression kann es leicht geschehen, 
daß dieser Herzteil druckmechanisch geschädigt wird. 
So sahen wir in unseren Versuchen zweimal eine 
hämorrhagische Infarzierung, die die ganze Vorhofs- 
wand durchsetzte. Über eine schwere Herzkontusion 
durch Herzmassage berichtete kürzlich THOMA. Zur 
Vermeidung derartiger Komplikationen haben wir in 
unseren späteren Versuchen besonders auf eine 
schonende Massage geachtet. Diese läßt sich am besten 
durchführen, indem man zunächst mit einer langsamen 
Frequenz beginnt, bei der es möglich ist, sich in seinen 
Kompressionen dem Widerstand der Herzwand anzu- 
passen. Entsprechend der Zunahme des Tonus kann 
man nun die Frequenz und auch die Kraft der Kom- 
pressionen steigern. Auch bei dieser Technik gelang 
es uns stets, ein schwer zyanotisches Herz innerhalb 
von zwei bis drei Minuten zu tonisieren und die Reoxy- 
genation zu erzielen. 


In der Technik der Herzmassage ist weiterhin zu 
berücksichtigen, daß ein Druck auf die größeren Koro- 
nargefäße vermieden wird. Abgesehen von der Be- 
hinderung der Durchblutung des Herzens kann es in 
der Klinik hierdurch bei Kranken mit einer Koronar- 
sklerose zu Rupturen dieser Gefäße kommen. Vermieden 
werden muß ferner das Einbohren der Fingerkuppen 
in die Herzwand, wie es leicht am dilatierten Vorhof 
geschehen kann. 


In einigen Arbeiten, die sich mit der Herzmassage 
befassen, wird die Ansicht geäußert, daß die Herz- 
massage regelmäßig etwa alle 1—2 Minuten unter- 
brochen werden sollte, um das Verhalten des Herzens 
zu beobachten und ihm die Möglichkeit zur Wieder- 
herstellung der Eigenkontraktionen hiermit zu geben. 
Wenn wir in unseren Versuchen des öfteren Massage- 
pausen einlegten, so geschah es lediglich, um den Ab- 
lauf der Wiederbelebung des Herzens in seinen ein- 
zelnen Phasen zu beobachten. Niemals konnten wir 
jedoch hierbei erkennen, daß solche Massagepausen 
einen günstigen Einfluß auf die Herztätigkeit ausübten. 
Wir sehen im Gegenteil in diesen Unterbrechungen 
eine Gefahr. Wie auch GÜTGEMANN und DIETMANN 


betonten, tastet man wirksame Herzkontraktionen unter 
der massierenden Hand. Es genügt dann, die Hand weit 
zu öffnen, um sich von dem Zustand des Herzens zu 
überzeugen. Günstig ist es gerade hierbei, wenn gleich- 
zeitig die Aorta palpiert wird. Nur dann, wenn in diesem 
Gefäß Pulswellen zu tasten sind, sollte nach unserer 
Ansicht die Herzmassage unterbrochen werden. Die 


zeitmäßig festgelegten Massagepausen bergen u.E. die 


Gefahr in sich, den Erfolg einer Herzmassage zu ver- 
zögern. Gerade beim Flimmern kommt es in kurzer Zeit 
wieder zu einer Zyanose, die nun aufs neue beseitigt 
werden muß. Wir sind ferner der Ansicht, daß durch 
eine zu häufige Unterbrechung der Herzmassage eine 
zusätzliche anoxische Hirnschädigung hervorgerufen 
werden kann, die den Erfolg der Wiederbelebung in 
Frage stellt. Wenn eine Beobachtung des Herzens wäh- 
rend der Herzmassage als notwendig erachtet wird, so 
sollte die Unterbrechung der künstlichen Zirkulation 
so kurz wie möglich sein. Wie wir bereits erwähnten, 
hält der Blutstrom in den Koronarien etwa 5 Sekunden 
an. Diese Zeit sollte unseres Erachtens bei der Beob- 
achtung des Herzens nicht überschritten werden. Auf 


die Bedeutung einer möglichst guten Herzdurchblutung 


möchten wir in einem späteren Abschnitt bei der Be- 
sprechung einiger pathologisch-anatomischer Befunde 
aus erfolglosen Versuchen noch näher eingehen. 


Auf die Möglichkeit, durch eine Herzmassage 
Kammerflimmern auszulösen, wurde schon hinge- 
wiesen. Ein vorausgehendes Perikardbad mit Novocain 
vermag nach unseren Beobachtungen die Gefahr dieser 
Komplikation nicht auffällig herabzusetzen. Die Be- 
ziehungen der Herzmassage zum Kammerflimmern 
liegen aber nicht nur in der Ätiologie, vielmehr stellt 
die Herzmassage in der Behandlung desselben eine min- 
destens ebenso wichtige Maßnahme dar wie die spezielle 
Behandlung des Flimmerzustandes, die Defibrillation. 
Neben der Aufrechterhaltung der künstlichen Zirku- 
lation und der mechanischen Stimulation des Herzens 
bis zur Wiederkehr einer kreislaufwirksamen Herz- 
aktion steht ihre weitere bedeutungsvolle Aufgabe, die 
Voraussetzung einer erfolgreichen Entflimmerung zu 
schaften. 


Zur Defibrillation 


Unter der Defibrillation des Herzens verstehen wir 
alle diejenigen Maßnahmen, die darauf abzielen, das 
Kammerflimmern des Herzens zu beseitigen. Schon 
PRUS wies auf Grund seiner experimentellen Er- 
fahrungen darauf hin, daß es äußerst schwierig sei, ein 
flimmerndes Herz wieder zu geregelter Aktion zurück- 
zuführen. Diesen Zustand beobachtete er vorwiegend 
in jenen Versuchen, in denen er einen Herzstillstand 
durch elektrische Reizung des Herzens hatte hervor- 
rufen wollen. Auffallend schlecht waren in dieser Ver- 
suchsgruppe die Ergebnisse im Vergleich zu den Tieren, 
bei denen der Herzstillstand durch Asphyxie oder durch 
Chloroformvergiftung erzeugt war. Die Notwendigkeit 
einer Beseitigung des Flimmerzustandes wurde also 
schon frühzeitig erkannt. 


LANGENDORF konnte am durchströmten Hunde- 
herzen nachweisen, daß in einer Anzahl seiner Fälle 
das Flimmern spontan sistierte, wenn das Herz für 
etwa 6 Minuten in Ruhe gelassen wurde. Nach Eintritt 
des Herzstillstandes gelang es ihm mehrere Male, durch 
Herzmassage das Herz wieder zum Schlagen zu bringen. 
Die Bedeutung dieser Versuche liegt in der Erkenntnis, 
daß ein Herz aus dem Flimmerzustandin den 
Stillstand überführt werden und daß die Besei- 
tigung dieses Stillstandes mit den üblichen Behand- 


Burmeister, Tierexperimentelle Untersuchungen zur chemischen Behandlung usw. 


lungsmethoden zu einer erfolgreichen Wieder- 
belebung des Herzens führen kann. 


Für die Praxis ist diese Form der spontanen 
Entflimmerung jedoch nicht zu verwerten, da eine 
Zirkulationsunterbrechung von 6 Minuten zum irrever- 
siblen Hirnschaden führen würde. Aus diesem Grunde 
suchte man nach anderen Verfahren, die eine schnellere 

- Entflimmerung bewirken konnten, wobei es auf Grund 
ger Versuche von LANGENDORF gleichgültig erschien. 
ob das Herz nach einer solchen Entflimmerung direkt 
seine Funktion wieder aufnehmen konnte oder die 
Wiederherstellung der Herztätigkeit auf dem Umwege 
über einen Herzstillstand erreicht wurde. wenn auch 
cas erstere den Idealzustand bedeutet hätte. 


HERING fand in seinen Versuchen am künstlich durch- 
 strömten Herzen, daß das Kaliumchlcrid fähig ist, den 
Flimmerzustand zu durchbrechen. wenn es der Durch- 
strömungsflüssigkeit zugegeben war. Nach eingetretenem 
Berzstillstand wurden überschüssige Kaliumchlorid- 
mengen aus dem Herzen ausgewaschen, wonach viel- 
fach wieder eine geregelte Herzaktion zustande kam. 
D’HALLUIN gebührt das Verdienst, die entflimmernde 
Wirkung des Kaliumchlorids erstmalig am Ganztier 
überprüft zu haben. Er benutzte hierzu die intravenöse 
Injektion einer 5°%o-Lösung. Als Entflimmerungsdosis 
fand er hierbei 0.2kg Körpergewicht. Die Herzaktion 
wurde durch anschließende Herzmassage wieder in 
Ganz gebracht. In weiteren Versuchen konnte D’HAL- 

-I.UIN seine anfängliche Erfolgsauote von 37° auf 65%o 
bei Anwendung dieser Methode steigern. Deutlich er- 
kannte er die Abhängigkeit des Flimmerns von dem 
Zeitpunkt des Behandlungsbegsinns. Wurde in einem 
Zeitraum von 5—6 Minuten mit der Herzmassage be- 
sonnen, so betrug die Flimmerhäufiskeit 54°o. nach 
10—15 Minuten bereits 86°/o. Auf die Farbstoffversuche. 
die D’HALLUIN zum Nachweis der durch die Herz- 
massage bewirkten künstlichen Zirkulation ausführte. 
wurde schon hingewiesen. Zur Stimulation eines still- 
stehenden Herzens benutzte er bereits das Kalzium- 
-chlorid. 

Die Methode einer Entflimmeruns auf chemischem 
Wege mit KCl wurde 25 Jahre später erneut von 
HOOKER und WIGGERS aufgegriffen. HOOKER be- 
nutzte hierzu die intraarterielle Anplikation durch In- 
jektion des Mittels in eine Art. carotis WIGGERS gab 
das Mittel intrakardial und erstrebte in Anlehnung an 
die Versuche von HERING nach erfolster Entflim- 
merung eine Neutralisation überschüssiger KCI-Mengen 
durch Kalziumchlorid. Beide Autoren hatten mit ihrer 
Methode Erfolge. Allerdings konnten bei gegenseitiger 
Überprüfung weder mit der Methode von HOOKER 
durch WIGGERS noch umgekehrt annähernd gleich- 
artise Ergebnisse erzielt werden (WIGGERS). Beide 
Autoren wandten sich einige Jahre später von der che- 
mischen Entflimmerung ab und schufen die Grundlagen 
einer erfolgreichen Elektroschocktherapie. 

Hiermit erschien das Urteil über die Entflimmerung 
mit KCl1 gesprochen. DALEM und Mitarbeiter erkennen 
‘ihr nur noch historisches Interesse zu. KAY betont die 

Schwierigkeit einer richtigen Dosierung. Erst durch die 
Arbeiten von GÜTGEMANN und DIETMANN wurde 
die Aufmerksamkeit erneut auf die KCl-Entflimme- 
rung gelenkt. die von STUCKE und Mitarbeitern der 
elek*trischen gegenüber bevorzugt wird. ohne daß aller- 
dings über eigene Erfahrungen hierüber berichtet wurde. 


Aus der Erkenntnis, daß die Wirkung des Kalium- 
chlorids bei der Defibrillation im engeren Sinne einer 
Intoxikation des Herzens gleichzusetzen wäre. wurde 
nach Verfahren gesucht, eine Entflimmerung auf we- 
niger schädlichem Wege durchzuführen. Verwendet 
wurden in erster Linie Lokalanästhetika. Über erfolg- 
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reiche Entflimmerungen im Experiment mit Novocain 
berichteten BURSTEIN, MARANGONI, de GRAFF. 
Ihre Ergebnisse konnten durch andere Untersucher je- 
doch nicht bestätigt werden (MORRIS, KAY u.a.). 


FISCHER und FRÖHLICHER erzielten gute Ergebnisse 
in der Entflimmerung vornehmlich des künstlich durch- 
strömten Herzens mit Azetylcholin sowie mit 
Adenosintriphosphorsäure, Auch diese Ver- 
fahren konnten bisher wegen ihrer unzuverlässigen 
Wirkung (GÜTGEMANN und DIETMANN) keinen Ein- 
gang in die Klinik finden. 


Einen anderen Weg, das Kammerflimmern des Her- 
zens zu beseitigen, wiesen 1899 die Schweizer Physio- 
l)ogen PREVOST und BATELLI. In ihren Studien 
über die Einwirkung verschiedener elektrischer 
Ströme auf das Herz fanden sie. daß mit Hilfe von 
Wechselströmen hoher Stromstärke eine Defibrillation 
möglich ist. Sie betonten, daß allerdings bei einer Dauer 
des Flimmerns von mehr als 15 Sekunden das Herz 
zuerst massiert werden müsse, um eine wirksame Ent- 
flimmerung zu erzielen. Die Beseitigung der Zyanose 
des Herzens war hierfür eine grundsätzliche Voraus- 
setzung. 


Die weitere Entwicklung der elektrischen Ent- 
flimmerung knüpft sich vorwiegend an die Namen 
HOOKER, WIGGERS. WEGRIA, KOUWENHOWEN, 
LANGWORTHY und C.S. BECK. Am wirksamsten er- 
wiesen sich Wechselströme von 110V und 15-3A. 
Die Dauer des Stromdurchgangs wird von 0,3—1 Se- 
kunde angegeben. WIGGERS wies insbesondere auf den 
Wert einer Serienschockbehandlunghin. Aus 
seiner Vorstellung über die Bedeutung der vulnerablen 
Periode kam er zu dem Schluß. daß bei einer Inkoordi- 
nation der einzelnen Muskelfasern nur dann eine 
Gleichrichtung ihrer Kontraktionen erfolgen könne, 
wenn durch mehrfache Stimulation sämtliche Fasern 
in einen Schockzustand versetzt würden, während ein 
einzelner Stromstoß eine Anzahl der Fasern in ihrer 
refraktären Periode treffen würde und somit keine 
Wirkung auf dieselben ausüben könne. Gerade WIG- 
GERS hielt die Überführung des Kammerflimmerns in 
den Herzstillstand für eine wesentliche Voraussetzung 
einer erfolgreichen Wiederbelebung des Herzens. Dem- 
gegenüber ist jedoch aus zahlreichen experimentellen 
Arbeiten, die sich mit der Elektroschockentflimmerung 
befassen, ersichtlich, daß es nicht selten gelingt, das 
Herz direkt wieder zu geregelter Tätigkeit zurück- 
zubringen. 


Wie ferner aus diesen Arbeiten hervorgeht. sind die 
Erfolge im Experiment als nahezu ideal anzusprechen. 
Hervorheben möchten wir die Publikationen von BECK, 
KAY, SENNING und von VANREMOORTERE und Mit- 
arbeitern. Im deutschsprachigen Schrifttum hat STEIN- 
HARDT seine Erfahrungen mitgeteilt. Über die Kli- 
nische Verwendbarkeit dieser Methode berichten die 
Arbeiten von BECK, JOHNSON und KIRBY sowie die 
kürzlich erschienene Arbeit von ZÜRN und ENZEN- 
BACH. Beachtung verdienen ferner die experimentellen 
Untersuchungen von SENNING sowie von GLENN. 
denen sich die Elektroschockmethode zur Prophylaxe 
einer Luftembolie bei Operationen am trockenen Her- 
zen unter Verwendung eines künstlichen Herz-Lungen- 
apparates als zuverlässig erwies. 


Die elektrische Entflimmerung ist gebun- 
den an eine besondere Apparatur (sog. Defibrillator), 
dessen Aufgabe darin besteht, einen Wechselstrom von 
110-300 V und 1-3 A zu liefern. Verbrennungen 
werden durch die kurze Dauer des Stromdurchgangs 
vermieden. Sichere Isolierung ist unbedingt notwendig. 
da sonst Patient und Operateur gefährdet sind (BO- 
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STEM u.a). Zur Defibrillation werden an das 
freigelegte Herz zwei sich der Oberfläche möglichst 
anpassende Plattenelektroden von einer Fläche von 
6x 6cm so angelegt, daß die eine Elektrode an der 
Rückfläche des rechten Ventrikels. die andere an der 
Seite des linken Ventrikels liegt. STEINHARDT wies 
darauf hin. bei fokalem Flimmern die Elektroden ent- 
sprechend dem Flimmerherd wandern zu lassen. Die 
Elektroden werden mit Mullgaze in 8facher Lage um- 
wickelt und nach Befeuchtung derselben mit Kochsalz- 
lösung fest an das Herz gepreßt. Die nun verwandte 
Stromstärke sollte individuell gewählt werden, um mit 
möglichst geringen Intensitäten auszukommen. Zu die- 
sem Zwecke hat VANREMOORTERE seinem Apparat 
eine Erweiterung nach dem Prinzip der Wheathstone- 
schen Brückenschaltung hinzugefügt, die es gestattet, 
den Widerstand des Herzens auf einfache Weise zu 
messen. RAND hat dem von ihm konstruierten Ap- 
parat ferner sog. Saugbecher hinzugefügt, worin die 
Elektroden gleichzeitig durch Ansaugung des Herzens 
eine Herzmassage durchführen können. Bei einer An- 
fertigung eines Elektroschockapparates sollten ferner 
die von BOSTEM aufgestellten Richtlinien Beachtung 
finden. 

Die Indikation zu einer Defibrillation liegt insofern 
auf der Hand, als es unbedingt notwendig ist, das 
Kammerflimmern zu beseitigen, um das Herz wieder 
zu geregelter Tätigkeit zurückführen zu können. Keine 
der bisher bekannten Methoden einer chemischen oder 
elektrischen Entflimmerung ist jedoch frei von Gefahren. 
Diese Tatsache führt zu der Frage, ob, wann und wie 
häufig die Möglichkeit einer spontanen Entflimmerung 
besteht. 2 

Wie Tierexperimente zeigen. ist sowohl die Flimmer- 
bereitschaft als auch die Neigung zu einer spontanen 
Entflimmerung unter den einzelnen Tiergattungen sehr 
unterschiedlich. Wie ferner aus den Untersuchungen 
von DALEM. HANQUET und VANREMOORTERE her- 
vorgeht, bestehen selbst innerhalb einer Tiergattung 
altersmäßig und gewichtsmäßig bedingte Unterschiede. 
Kleinere und junge Hunde zeigen häufiger eine spon- 
tane Entflimmerung als große und ältere. 


Rückschlüsse auf das Verhalten des menschlichen 
Herzens sind somit äußerst erschwert. WIGGERS sowie 
DALEM und Mitarbeiter glauben, daß auch das mensch- 
liche Herz nur ausnahmsweise spontan entflimmern 
würde, und sehen darin einen Glückszufall, auf den 
man nicht rechnen könne. WIGGERS schätzte die Häu- 
figkeit in Anlehnung an die Verhältnisse beim Hunde 
auf 1:200. Allerdings scheint die spontane Entflimme- 
rung des Hundeherzens doch etwas häufiger zu sein, 
wie aus der Literatur ersichtlich ist. Auch wir erlebten 
diesen Zustand in einem Versuch, der daher in den 
späteren Protokollen nicht aufgenommen ist. Auf Grund 
der Literaturberichte läßt sich vielleicht auch schließen, 
daß die Flimmerbereitschaft eines menschlichen Her- 
zens doch etwas geringer als beim Hunde ist und daß 
somit etwas häufiger mit einer spontanen Entflimme- 
rung gerechnet werden kann. Dieses scheint auch aus 
den Fällen von transitorischem Kammerflimmern her- 
vorzugehen. 


Unter diesem Gesichtspunkt bedürfen auch jene Fälle 
einer kritischen Sichtung, in denen die Entflimmerung 
sewissen Medikamenten, insbesondere dem Novocain 
und dem Novocainamid, zuerkannt wird. wobei durch- 
aus die Möglichkeit besteht, daß diese Mittel eine 
Spontanentflimmerung begünstigen. Wenn wir auch 
keine Gesetzmäßigkeiten für eine Spontanentflimme- 
rung des menschlichen Herzens erkennen können, so 
möchten wir doch darauf hinweisen, daß auch in jenen 
Fällen, in denen keine spezielle defibr illierende Behand- 
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lung durchgeführt werden kann, an diese Möglichkeit 
gedacht wird, um dem Kranken alle Chancen einer 
Wiederbelebung zu geben. Solange in solchen Fällen 
die künstliche Zirkulation mit genügend hohen Blut- 
druckwerten durch Herzmassage aufrechterhalten wer- 
den kann, sollte sie durchgeführt werden. 


Die Möglichkeit einer Spontanentflimmerung läßt nun 
die weitere Frage stellen, wie lange man die speziellen 
Maßnahmen zur Defibrillation zurückstellen darf, ohne 
daß man Gefahr läuft, die Wiederbelebung zu gefähr- 
den. Wesentlich ist hierfür einmal die Wirksamkeit der 
künstlichen Zirkulation. In eigenen Versuchen von ins- 


gesamt 44!/a Minuten andauerndem Kammerflimmern 


gelang die Wiederbelebung. Dennoch scheint der 
Flimmerzustand in manchen Fällen für das Herz nicht 
gleichgültig zu sein. Wie auch HOOKER und DALEM 
und Mitarbeiter betonen, dürften die Glykogenreserven 
des Herzens weitgehend aufgebraucht werden. so daß 
trotz Wiederherstellung der Herzaktion die Herzkraft 
unzureichend bleibt. Der Grad der Gefährdung, der 
durch ein zu langes Abwarten hervorgerufen wird, 


hängt also weitgehend vom Glykogengehalt des Her- 


zens ab und zeigt somit individuelle Unterschiede. Da 
diese jedoch vorher nicht abzuschätzen sind, erscheint 


eine möglichst frühzeitige Entflimmerung unbedingt vor- | 


teilhaft. 


Wann darf entflimmert werden? 


Diese Frage wurde erstmalig von PREVOST und 
BATELLI in ihren Tierversuchen beantwortet. Nur in 
solchen Fällen, in denen das Flimmern nicht länger 
als 15 Sekunden gedauert hatte, ließ es sich durch so- 
fortigen Elektroschock beseitigen. In anderen Fällen 
war unbedingte Voraussetzung für eine erfolgreiche 
Entflimmerung die Beseitigung der Zyanose des Her- 
zens durch Massage. 


Auch WIGGERS wies darauf hin, daß ein zyanotisches 
Herz sich allen therapeutischen Maßnahmen wie De- 
fibrillation und pharmakologischer Behandlung gegen- 
über refraktär verhalte. Wenn wir somit grundsätzlich 
die Indikation einer Entflimmerung anerkennen, so er- 
gibt sich die Forderung, dieselbe zu dem Zeitpunkte 


durchzuführen, an dem das Herz seinen Tonus wieder- ' 


gewonnen hat und seine Zyanose beseitigt ist. 


Die Frage nach der Wahl der Methode zur Ent- | 
flimmerung schien auf Grund der Literaturberichte da- | 
hingehend beantwortet. daß der Elektroschocktherapie 


der unbedingte Vorzug gebühre. In der Praxis er- 
scheint ihre Anwendung insofern erschwert, als sie an 
eine besondere Apparatur gebunden ist, die nicht in 
allen Kliniken zur Verfügung steht und auch im Hin- 
blick auf die relative Seltenheit des Kammerflimmerns 
des menschlichen Herzens kaum von allen Operations- 
stationen angeschafft werden dürfte. Es erschien somit 
von Interesse, auf Grund unserer heutigen Kenntnisse 
über das Kammerflimmern und seine Behandlung noch- 
mals den Wert einer chemischen Entflimmerung 
zu überprüfen, um gegebenenfalls Richtlinien aufstellen 
zu können, die ihre Anwendung auch an kleineren chir- 
urgischen Abteilungen, denen kein elektrisches Defi- 
brillationsgerät zur Verfügung steht, rechtfertigen. 
Hierin bestand das Hauptziel unserer Versuchsreihe. 
Ihre Ergebnisse möchten wir daher an dieser Stelle 
unter Aufführung unserer z2.T. gekürzten Versuchs- 
protokolle bekanntgeben. 


Über die Möglichkeit, in unseren Versuchen ohne er- 
hebliche Schädigung des Versuchsablaufs die direkte 
Blutdruckregistrierung aus der Art. carotis commun. 
ausnutzen zu Können, unterrichteten wir uns durch fol- 
genden Vorversuch: 
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Versuch 1/1: 8 kg schwere Hündin. Prämedikation 0,08 Mor- 
phin. Intratracheale Intubationsnarkose (geschlossenes Sy- 
stem) mit Äther-Sauerstoff. 


Freilegung der linken Art. carot. commun. am Hals. Ein- 
binden einer Glaskanüle in dieselbe zur direkten Blutdruck- 
registrierung mittels Rußkymographions. RR 140 mm Hg. 
Thorakotomie nach Resektion der 5. Rippe links. 


Blockade des linken N. vagus und N. phrenicus mit 5 cem 
1%igem Novocain. 


Präparation und Anschlingen der Aorta thorac. descend. 
Injektion von 15 cem 1%igem Novocain in das geschlossene 
Perikard. Hierbei mehrere Extrasystolen, leichter Blut- 
druckabfall; desgl. nach Längsspaltung des Perikards. 


Transperikardiale Freilegung der V.cava inf. Nach 
stumpfer Präparation mit dem Finger wird dieselbe mit 
einem Gummischlauch angeschlungen. 


Extraperikardiale Freilegung der V.cava sup. vor ihrem 
Eintritt in das Perikard und Anschlingen derselben. Ab- 
klemmen der V. azygos. 


Rhythmische Beatmung mit reinem Sauerstoff für 5 Mi- 
nuten. Abklemmen beider Hohlvenen mittels Gummi- 
schlauch und Klemme. Das Herz schlägt daraufhin weiter, 
allerdings ist die Frequenz etwas langsamer. Der Blutdruck 
fällt zur O-Linie ab. Die einzelnen Herzkontraktionen 
zeichnen sich jedoch noch in der Blutdruckkurve (Abb. 8, 
S. 263) ab. Zunehmende Verkleinerung des Herzens, und 
zwar vorerst nur des rechten, während das linke anfäng- 
lich sogar eine Dilatation zeigt. Nach 2 Minuten verkleinert 
sich auch der linke Ventrikel. Das Herz ist nach 4 Minuten 
nur mäßig zyanotisch. Die Kontraktionen sind weiterhin 
regelmäßig und kräftig. Das Herz hat sich in dieser Zeit 
auf über !/s seiner ursprünglichen Größe verkleinert. 


; Nach insgesamt 5 Minuten Sperrung des venösen Zu- 

flusses wird die Abklemmung beider Hohlvenen gelöst. 
Der Blutdruck steigt danach kontinuierlich an und über- 
trifft nach 2Minuten den Ausgangswert. Die Herzaktion 
ist regelmäßig. Die Herzgröße entspricht wieder derjenigen 
zu Beginn des Versuchs. 

Probatorische Aortenkompression führt zu sichtbarer 
Blutdruckerhöhung (Abb.8). Nach Lösen der Kompression 
fällt der Blutdruck anfänglich unter den Ausgangswert, um 
schnell wieder auf die ursprüngliche Höhe zu steigen. 
. Diese Phänomene dürften für eine Funktionstüchtigkeit der 
Blutdruckzügler sprechen. 

15 Minuten nach Freigabe des venösen Zuflusses zum 
Herzen wird nach ausgiebiger Os-Beatmung die Art. pul- 
monalis komprimiert. Sofortiger Abfall des Blutdrucks zur 
O-Linie, keine meßbaren Blutdruckwerte. Das Herz schlägt 
dabei regelrecht weiter. Es kommt zu einer Dilatation an- 
fänglich des rechten Herzens, während sich das linke zu- 
pächst etwas verkleinert. Nach 2 Minuten dilatiert auch 
der linke Ventrikel. Die Herzaktion bleibt dabei ungestört. 
Nach 4 Minuten wird der Herzmuskel zyanotisch. Es zeigen 
sich jetzt vornehmlich vom Rande des rechten Ventrikels 
auf ‘die Vorderwand vordringende baumartig verzweigte 
kleine Venen. Die Herzaktion wird langsamer. Nach 4 Mi- 
nuten wird die manuelle Kompression der Art. pulmo- 
nalis durch eine Pottsche Klemme ersetzt, so daß für einen 
Augenblick der Ausflußweg der rechten Kammer frei ist. 
Kurz danach zeichnen sich wieder Blutdruckwellen auf der 
Kurve ab, die sofort wieder verschwinden. Für eine weitere 
Minute bleibt die Art. pulmonalis noch abgeklemmt. Die 
Zyanose nimmt noch zu. 

Bei Freigabe der Art. pulmonalis nach insgesamt 5 Mi- 
nuten steigt der Blutdruck kontinuierlich an (s. Abb. 7, 
S. 262). Der Ausgangswert wird vorerst allerdings noch nicht 
voll erreicht. 

Nach 2Minuten wirksamer Herzaktion Verschluß des 
Perikards, wobei ein Blutdruckabfall von 20 mmHg be- 
obachtet wird. Schichtweiser Verschluß des Thorax. 

Nach 20 Minuten kommt die Spontanatmung in Gang. Im 
Laufe der nächsten 15 Minuten zeigt das Tier Spontan- 
bewegungen. Am folgenden Tage ist das Tier mobil, läuft 
herum und frißt. 


Durch diesen Versuch war erwiesen, daß selbst bei 
Ausschaltung einer Art. carotis commun. eine Zirku- 
lationsunterbrechung von 5 Minuten überstanden wird. 


Versuche zur Entflimmerung mit Kaliumchlorid, Azetyl- 
cholin, Novocamid und Novocain 


Da aus den Literaturberichten, vornehmlich aus den 
Arbeiten von GÜTGEMANN und DIETMANN, hervor- 
zugehen schien, daß das Kaliumchlorid hinsicht- 
lich seiner entflimmernden Wirkung allen sonst empfoh- 
lenen Mitteln überlegen wäre, wandten wir diesem 
Mittel unsere besondere Aufmerksamkeit zu. 


Die Wirkung des Kaliumchlorids besteht nach 
GÜTGEMANN und DIETMANN bei niederer Konzen- 
tration in einer Verlangsamung des Herzrhythmus, mit 
höheren Dosen kann Herzstillstand erzielt werden, noch 
höhere Dosen rufen Kammerflimmern hervor. Als An- 
griffspunkte werden das Reizleitungssystem, die Nerven- 
endplatten und schließlich die Muskelfasern selbst an- 
gegeben. In erster Linie wird die Erregungsleitung her- 
abgesetzt, während die Kontraktilität nach diesen Auto- 
ren nur gering beeinflußt wird. Darüber hinaus ist je- 
doch anzunehmen, daß das Kaliumchlorid als wirksames 
Agens im Kontraktionsvorgang der Muskelfasern direkt 
in dieses Geschehen eingreift (STURM), wenn die Einzel- 
heiten hierüber auch noch nicht völlig geklärt sind. 


PALOMERA erwähnt, daß ein Herzstillstand dann 
eintreten würde, wenn der Kaliumspiegel im Blut 
35 mg"/o übersteigt. was gelegentlich bei Urämie der 
Fall wäre. Kaliummangel führt zu Tachykardie, Dila- 
tation und Galopprhythmus des Herzens. Bekannt ist 
ferner die Niedervoltage im Ekg. 


Über die Dosierung des Kaliumchlorids zur Defibril- 
lation fanden sich in der Literatur sehr unterschied- 
liche Angaben. D’HALLUIN hatte in seinen Versuchen 
eine 5%ige Lösung verwandt und gab zur Entflim- 
merung 0,2/kg intravenös. GÜTGEMANN und DIET- 
MANN benutzten die 7,5%oige Lösung und empfahlen 
als Dosierung 25—75 mg/kg intrakardial. PALOMERA 
erwähnt als Einzeldosis von der gleichen Lösung 2 bis 
5 ccm intrakardial. Die Unterschiede in der Dosierung 
liegen wahrscheinlich in der verschiedenen Applikation. 
Nach der Injektion wird das Mittel durch einige ma- 
nuelle Kompressionen im Herzen verteilt und der Effekt 
abgewartet. Erfolgte keine Entflimmerung, so muß die 
Injektion wiederholt werden. 


Zur Ermittlung einer toxisch wirkenden Dosis in- 
jizierten wir in 2 Versuchen die 7,5/oige Kaliumchlorid- 
lösung in das durch Thorakotomie freigelegte normal 
schlagende Herz: 


Versuch I/??: Hund von 16kg Körpergewicht. Vorberei- 
tung und Narkose wie unter I/l. 

15.43. Injektion von 7ccm 7,5%iger KCl-Lösung in den 
linken und 3 ccm in den rechten Ventrikel. Sofortiger Blut- 
druckabfall, einzelne Kammerkontraktionen kommen noch 
zustande. Dann Stillstand sämtlicher Herzteile. Beginn mit 
Herzmassage. 

15.44. Kammerflimmern, ausgelöst durch die Herzmassage. 
Das Herz ist völlig schlaff, stark dilatiert und zyanotisch. 
Durch Herzmassage sind nur Blutdruckwerte von 40/10 mm 
zu erzielen. 

15.47. Injektion von 5 ccm 1%iger Novocainlösung in den 
rechten Vorhof. 

15.48. Isoliertes Flimmern des rechten Ventrikels. Das 
rechte Herzohr zeigt schwache, wurmartige Rontraktionen, 
alle übrigen Teile verharren im Stillstand. 

15.51. Wieder totaler Stillstand. Herz atonisch, dilatiert. 
Blutdruckwerte unter der Massage unverändert niedrig. 

15.53. Immer noch totaler Herzstillstand. Auch Abklem- 
men der Aorta oder Erhöhung der Massagefrequenz auf 
120/Minute führen zu keiner wesentlichen Hebung der Blut- 
druckwerte. Das Tier zeigt jedoch plötzlich erhebliche 
Spontanbewegungen, so daß wieder Äther gegeben werden 
muß. Cornealreflexe pos, 
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16.02. Unter fortgesetzter Herzmassage hat sich der Tonus 
des Herzens zunehmend gebessert. Das rechte Herzohr zeigt 
stärkere Kontraktionen, Frequenz etwa 60/Min. 


16.15. Schwache oberflächliche Kammerkontraktionen bei 
regelmäßigem Rhythmus der Vorhöfe und Herzohren. 
0,5 ccm Adrenalin 1:1000 in den rechten Vorhof. Die 
Kammerkontraktionen bleiben jedoch so schwach, daß eine 
Fortsetzung der Herzmassage notwendig ist. Abklemmen 
der Aorta führt jetzt zu erheblichem Blutdruckanstieg 
RR 180 mm. 

16.26. Unter fortgesetzter Herzmassage Flimmerrezidiv. 
Das Flimmern ist ebenfalls wieder atonisch, die Frequenz 
relativ langsam. Am Flimmern beteiligen sich auch die Vor- 
höfe und das rechte Herzohr. Das linke Herzohr zeigt keine 
Kontraktionen. 


16.28. Unter fortgesetzter Herzmassage spontane Ent- 
fimmerung. Tonus mittel. Immer noch Neigung des Her- 
zens zur Dilatation. 

16.30. Wieder schwache Kammerkontraktionen, die jedoch 
sehr unregelmäßig sind. Auffällig ist, daß der rechte Ven- 
irikel wesentlich bessere Kontraktionen zeigt, während 
der linke nur auf jede zweite bis dritte Erregungswelle zu 
einer schwachen Kontraktion kommt. Der Aortenpuls ist 
nicht tastbar. Daher weiter Herzmassage. 


16.32. 05 mg Adrenalin führen zu keiner erkennbaren 
Tonisierung. 

16.36. Kammerkontraktionen etwas regelmäßiger, jedoch 
immer noch unwirksam. Aortenabklemmung zeigt unter 
der Herzmassage immer noch erheblichen Blutdruckanstieg. 


16.44. Unter fortgesetzter Herzmassage erneutes Flim- 
merrezidiv. 


16.46. Unter Herzmassage Spontanentflimmerung. Schwache 
wellenförmige Kontraktionen des rechlen Herzohrs. 


16.50. Wieder schwacher Kammerrhythmus. Adrenalin 
img in den rechten Vorhof ohne Effekt. 


16.52. Nach 2mg Adrenalin erneuter Herzstillstand. 


17.04. Nach weiterer Herzmassage kommen wieder 
schwache, jetzt jedoch ziemlich regelmäßige Kammerkon- 
traktionen in Gang. Der Aortenpuls ist gerade tastbar. 


Eine Verstärkung dieser Kontraktionen zu einer Kreis- 
laufwirksamen Herzaktion gelang im Verlaufe des weiteren 
Versuchs weder mit Adrenalin, Coffein noch CaClo. Immer 
wieder kam es zu einem Sistieren der Herztätigkeit, die 
vorübergehend wieder behoben werden konnte. Trotz Fort- 
setzung des Versuchs bis 18.40 war eine Wiederbelebung 
nicht zu erzielen. 


Versuch I/3: 17 kg schwerer Hund. Vorbereitung und Nar- 
kose wie I/1. Dauertropfinfusion von 500 ccm physiol. Koch- 
salzlösung + 40 ccm 40%igem Traubenzucker. Blutentnahme 
von 250 ccm Blut aus der linken Art. carotis als Konserve. 


Freilegung des Herzens durch linksseitige Thorakotomie. 


15.27. 7 ccm 7,5%ige KCI-Lösung in den linken Ventrikel. 
Sofortige Verlangsamung der Schlagfolge. Starker Blut- 
druckabfall, der jedoch nach 1 Minute wieder ansteigt. 


15.29. 3cem KCl in den rechten Ventrikel. Sofortiges 
Kammerflimmern bei irregulärer und inkoordinierter Aktion 
der Vorhöfe und Herzohren. Herz schlaff, stark dilatiert. 
Beginn mit Herzmassage. Blutdruck dabei nach einigen 
Kontraktionen nur 30/05 mm. Aortenabklemmung unwirk- 
sam. 


15.32. Flimmern hält weiter an. Bei Massagepausen starke 
Dilatation des rechten und noch stärkere des linken Ven- 
trikels. Vorhöfe und Herzohren schlagen in gutem Rhyth- 
mus. Nach Wiederaufnahme der Herzmassage kurzer Blut- 
druckanstieg, danach jedoch wieder Abfall auf 40/10 mm. 


15.34. Spontane Entflimmerung des rechten Ventrikels, der 
nach kurzer weiterer Massage Eigenkontraktionen zeigt. 
Der linke Ventrikel flimmert weiter, und zwar erkennt man 
zwei Zentren, von denen das Flimmern ausgeht. Das eine 
liegt in der Höhe der Herzspitze und bezieht das Septum 


mit ein, das zweite findet sich seitlich an der Vorhofs- 
Kammergrenze. 


15.36. Intraaortale Bluttransfusion unter Druck in Schüben 
von je 20 ccm. Danach deutliche Besserung des Herztonus. 
Das Flimmern wird jedoch nicht beeinflußt. 


15.41. Herzstillstand, unterbrochen von einigen wogenden 
Kammerkontraktionen. Herzmassage weiterhin notwendig. 


15.44. Erneutes Kammerfiimmern. Tonus des Herzens 
wesentlich besser. Keine Aktion der Vorhöfe oder Herz- 
ohren. 

15.45. Novocainumspritzung der Koronarien. Kein Effekt 
auf das Flimmern. 


15.47. Stillstand des rechten Ventrikels bei 
Flimmern des linken. 

15.49. 5 cem 7,5%ige KCI-Lösung in den linken Ventrikel. 
Das Mittel wird durch einige manuelle Kompressionen im 
Herzen verteilt. Nach wenigen Sekunden totaler Herzstill- 
stand. Das Herz ist wieder stark dilatiert. Weiter Herz- 
massage. 

15.52. Fortsetzung der intraaortalen Bluttransfusion. 
Wiedereinsetzen fokalen Flimmerns in der Gegend des 
Septums. 

15.56. 5ccm Novocain 1% in den rechten Vorhof. Das 
Herz verliert dabei an Tonus. Es ist stark dilatiert. Stil- 
lung einer Stichkanalblutung des rechten Herzohrs durch 
Naht. Schwache Vorhofskontraktionen kommen in Gang. 


16.00. Erneut generalisiertes Flimmern. Weiter Herz- 
massage. 


16.05. Nochmals 5ccem 1%iges Novocain in den rechten 
Vorhof. Keine Entflimmerung. 


16.12. 3ccem 7,5%ige KCI-Lösung in den linken Ventrikel. 
Entflimmerung nach wenigen Sekunden. Unter Herzmassage 
schwache unregelmäßige Kammerkontraktionen. 


16.15. 0,5 mg Adrenalin in den rechten Vorhof. Keine 
wesentliche Verstärkung der Kammerkontraktionen. 


16.18. 3ccm CaCla-Lösung in den linken Ventrikel. So- 
fortiger Herzstillstand. Nach wenigen manuellen Kontrak- 
tionen wieder Kammerkontraktionen. Sie sind jedoch 
äußerst schwach und unregelmäßig. 


Eine Verstärkung dieser Kammerkontraktionen war im 
weiteren Verlaufe des Versuchs nicht zu erzielen. Vorüber- 
gehend konnten auch Vorhofskontraktionen beobachtet wer- 
den. Lange Zeit war die Reizbildung des Sinusknotens 
nachweisbar. Die hier entstehenden Erregungen blieben 
jedoch blockiert. Dabei war der Tonus des Herzens gut. 
Die Mittelwerte des Blutdrucks unter der Herzmassage be- 
trugen 140 mm. Die Wiederbelebungsversuche wurden bis 
17.45 fortgesetzt, jedoch ohne Erfolg. Das Tier war völlig 
reflexlos. Das Herz hatte zu dieser Zeit jegliche Erregbar- 
keit verloren. 


weiterem 


Ergebnis der Versuche: 


1.Schon Dosen von 40-50 mg/kg einer 7,5°%/sigen 
Kaliumchloridlösung intrakardial injiziert können Herz- 
stillstand bzw. Kammerflimmern hervorrufen. 


2. Die therapeutische Breite hinsichtlich der Verträg- 
lichkeit erscheint äußerst gering (s. auch Versuch IV/0). 
Während bei 7ccm die Herztätigkeit erhalten blieb, 
trat nach 3 weiteren ccm ein Herzstillstand bzw. 
Kammerflimmern ein. die in beiden Fällen nicht zu 
heheben waren. 


3. Selbst unter dieser toxischen Dosis des Kalium- 
chlorids ist Kammerflimmern bzw. Rezidivierung des- 
selben möglich. Dieses Flimmern kann sich spontan be- 
heben oder ist durch eine zusätzliche Kaliumchlorid- 
gabe zu beseitigen, die ihrerseits jedoch ebenfalls nicht 
vor einem erneuten Rezidiv schützt. 

4. Unter der Wirkung des Kaliumchlorids können Er- 
regbarkeit, Reizbildung und Reizleitung des Myokards 
aufgehoben sein. 

5. Die Wirkung erstreckt sich auf alle Herzteile. 

6. Erregbarkeit und Reizbildung sowie Reizleitung 
können gesondert wiederkehren. 

7. Wesentlich erscheint die Blockierung einzelner 


Fasergruppen, die aus Überleitungsstörungen und fo- 
kalem Flimmern ersichtlich ist. 


8.In beiden Fällen wurde die Wiederbelebung durch ‘ 


eine irreversible Sehädigung des Herzens vereitelt. 
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Einer Einschränkung bedürfen diese Ergebnisse aller- 
dings insofern, als daß als zusätzliche Schädigung eine 
länger anhaltende Anoxie des Myokards mitgewirkt 
haben dürfte. In beiden Versuchen war es zu einer er- 
heblichen Dilatation des Herzens gekommen, und die 
Anfangsperiode der Herzmassage war unwirksam. (Wir 
hatten zu diesem Zeitpunkt den Nutzen der Vorhofs- 
kompression noch nicht erkannt.) Immerhin glauben 
wir auf Grund dieser Versuche, daß die Entflimmerung 
nur über eine zeitlich bedingte Intoxikation zu erzielen 
ist, woraus sich die wesentliche Frage einer chemischen 
Defibrillation ergibt, ob die hierdurch gesetzten Schä- 
den reversibel oder irreversibel sind. 


So sahen wir die Schwierigkeit einer Kaliumchlorid- 
entflimmerung auch nicht so sehr darin, den Flimmer- 
zustand zu beseitigen, als vielmehr in dem Umstand, 
das Herz hierdurch so wenig zu schädigen, daß es nach 
erfolgter Entflimmerung dennoch seine regelrechte 
Funktion wiedergewinnen kann. Das Problem liegt somit 
also im wesentlichen in der Wiederherstellung einer 
wirkungsvollen und geordneten Herzaktion. Das Herz 
selbst bietet bei dieser Methode den Hauptgefahrenpunkt, 
da es mit Hilfe der künstlichen Zirkulation durch wir- 
kungsvolle Herzmassage auch in diesen Fällen durch- 
aus möglich ist, dem anoxischen Gehirnschaden zu be- 


285 


gegnen, rechtzeitigen Behändlungsbeginn vorausgesetzt. 
So haben wir auch in unseren ganzen Versuchen, die 
sich mit der chemischen Entflimmerung des Herzens 
befassen, das Herz in den Mittelpunkt unserer Betrach- 
tungen gestellt. 


Einen Überblick über die Versuche, in denen wir uns 
die Aufgabe stellten, das experimentell erzeugte Flim- 
mern des Herzens durch eine chemische Entflimmerung 
zu beseitigen und das Herz zu einer kreislaufwirksamen 
Tätigkeit zurückzuführen, geben die Tabellen 1—4. 


Die Versuche wurden an 33 Hunden verschiedenster 
Mischrassen von 12—23kg Körpergewicht ausgeführt. 

In einer ersten Versuchsreihe wurde bei 11 Hunden 
lediglich das Kaliumchlorid in 7,5’/oiger Lösung zur 
Defibrillation verwandt. Die anderen drei übrigen Ver- 
suchsreihen dienten darüber hinaus der Prüfung an- 
derer in der Literatur zur Entflimmerung empfohlener 
Mittel. Es mag hierbei vorausgeschickt sein, daß sich 
in diesen Versuchen weder das Novocain noch das 
Novocamid noch das Azetylcholin als zuverlässige 
Mittel zur Defibrillation erwiesen, so daß wir zusätz- 
lich gezwungen waren, das Kaliumchlorid zu verwen- 
den. Damit gestatteten diese Versuche eine Prüfung 
der Frage, ob durch solche Mittel eine Kaliumchlorid- 
entflimmerung unterstützt werden könnte oder ob hier- 


Tabelle 1 
Versuche, in denen die Entflimmerung mit 7,5% iger Kaliumchloridlösung durchgeführt wurde (Versuchsgruppe II) 
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Tabelle 2 


Versuche, in denen Azetylcholin und Kaliumchlorid zur Entflimmerung benutzt wurden (Versuchsgruppe 11I) 
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Tabelle 3 


Versuche, in denen Novocamid und Kaliumchlorid zur Entflimmerung benutzt wurden (Versuchsgruppe IV) 


Entflimmerungsdosis 


tandes in Minuten 


Ss 


Novocamid 


Dauer des unbehandelten 
Flimmerns od. Zirkulations- 


still 
Gesamtmenge KC in ccm 


Zahl der Flimmerrezidive 


Körpergewichtin kg 


ıng 


| 
| | 
| | | Ä 2 
| 
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| 
12191559 2 400 6 6 — B- er 
2 20 2 350 38 150 2 | [0] | 2-6: Langdauernde polytope Reizbildungsstörung 
3. 14 = 2 500 24 170 2 | 0 der Kammern mit Ausgang in Kammeradynymie | 
Fi 22,5 61) 500 18 | 170 1 2) bei regelrechtern Ablauf der Kontraktionen 
a 900 18 | 20 |3|ı @| 
RR 200 5 120. | — 2 

Tabelle 4 


Ergebnis der Wieder- 
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Endzustand des Herzens 


Herzaktion in Minuten 


belebungsmaßnahmen 
Rückkehr geordneter 


| 
| . 
| 13 Kreislaufwirksamer Sinusrhythmus 


Versuche, in denen Novocain und Kaliumchlorid zur Entflimmerung benutzt wurden (Versuchsgruppe \V) 
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durch dieselbe ungünstig beeinflußt werde. Diese Frage 
erschien insofern wichtig, als das Novocain und das 
Novocainamid ihren Platz in der Prophylaxe der akuten 
Herzzwischenfälle erworben haben. 


Darauf hinzuweisen wäre, daß in der ersten Gruppe 
unsere Anfangsversuche enthalten sind, in denen wir 
erst mit der Methode vertraut werden mußten. Die Er- 
gebnisse sind daher in dieser Gruppe im Vergleich zu 
den anderen als etwas schlechter anzusehen, so daß es 
vielleicht berechtigt gewesen wäre, aus dieser Gruppe 
die 3 ersten Versuche zu eliminieren. Dennoch ergab 
der Ablauf dieser Versuche, abgesehen von der be- 
schriebenen Methode, das Stadium der unwirksamen 
Herzmassage zu überwinden, keine grundsätzlichen 
Unterschiede zu den später aus diesem Grunde vor- 
genommenen Kontrollversuchen. So mußten wir es 
wiederholt erleben, daß nach Beseitigung des Flim- 
merns mit chemischen Mitteln sich unter der Herz- 
massage keine geordnete Herzaktion herstellen ließ, 
sondern daß trotz guter Tonisierung des Herzens durch 
eine anhaltende polytope Reizbildungsstörung der 
Erfolg vereitelt wurde. Die Unterschiede sind aus den 
Versuchsprotokollen ersichtlich. Wenn wir uns darauf 
beschränken, dieselben teilweise gekürzt wiederzugeben, 
so geschieht dieses, um unnötige Wiederholungen zu 
vermeiden. 


Versuch II/1: 12kg schwere Hündin. 


1. Abklemmen des isolierten Hauptstammes der Art. pul- 
monalis mit Pottscher Klemme. Nach 30 Sekunden Ver- 
langsamung der Herzaktion unter zunehmender Dila- 
tation des Herzens. Zunehmende Zyanose und Tonus- 
verminderung. Nach 1 Minute nur noch wurmartige Kon- 
traktionen der Vorhöfe und Kammern bei erhaltener 
Aktion der Herzohren. Nach 1% Minuten diastolischer 
Herzstillstand. Nach einer weiteren Minute Nadelstich 
in die linke Kammer. Kein Effekt. Daraufhin Nadel- 
stichserie in die linke Kammerspitze, ebenfalls kein 
Effekt. Nach nochmaliger Nadelstichserie kommt Herz- 
aktion in Gang, die nach 3 Minuten kreislaufwirksam ist. 


. Unterbrechung der künstlichen Beatmung, bis das Herz 
wieder zyanotisch ist. 0,5mg Adrenalin in den rechten 
Vorhof verursacht Kammerflimmern, nachdem einige 
irreguläre Kontraktionen vorausgegangen sind. Nach 
1 Minute Beginn mit rhythmischer Oa-Beatmung und 
Herzmassage. Der Blutdruck steigt dabei nahezu auf 
seine Ausgangswerte. Nach 1 Minute ist das Herz gut 
tonisiert und zeigt eine frischrote Farbe. Kräftige 
Flimmerkontraktionen. 


Entflimmerung: 5cem 7,5%ige KCI-Lösung in 
den linken Ventrikel. Verteilung des Mittels durch 
einige manuelle Kompressionen. Kein Effekt. Herz- 
massage. Nach 1Minute nochmals 3ccm KCl in den 
linken Ventrikel. Geringe Abnahme der Flimmerfre- 
quenz. Nach 2Minuten nochmals 5ccm KCl in den 
linken Ventrikel. Danach totaler Herzstillstand. Erheb- 
liche Hypoxie des Myokards. Tonus schlaff. 


[5% 
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Unter fortgesetzter Herzmassage geringe Zunahme 
des Tonus. Nach 5ccm 10%igem CaCla in den linken 
Ventrikel einzelne kreislaufunwirksame Spontankon- 
traktionen der Kammern. Nochmals 5 ccm CaCla in den 
linken Ventrikel. Wurmartige unwirksame Kammerkon- 
traktionen. Keine merkliche Tonuszunahme. Nach Img 
Adrenalin i.c. Flimmerrezidiv. Nach 2 Minuten ist das 
Herz gut tonisiert, die Zyanose ist geschwunden. Nach 
weiteren 2 Minuten erfolgreiche Entflimmerung durch 
5ccm KCl in den linken Ventrikel. Trotz fortgesetzter 
Herzmassage und weiterer Tonisierungsversuche mit 
CaCl2 und Adrenalin läßt sich keine reguläre Herz- 
aktion wiederherstellen. Es kommt lediglich zu un- 
koordiniertem Wogen der Kammern bei zeitweilig regel- 
mäßiger Aktion der Vorhöfe und Herzohren. Endzu- 
stand des Herzens: schwache plurifokale Reizbildungs- 
störung der Kammern. 


Versuch II/2: Ohne Blutdruckregistrierung wegen Throm- 
bosierung des Systems. 


12 kg schwere Hündin. 


Präventive Blockade des linken Vagus, Phrenikus, Peri- 
kardbad. Ziel des Versuchs ist die Anlage eines Ventrikel- 
septumdefekts nach Cavaabklemmung. 


Intraperikardiale Abklemmung beider Vv. cavae. Nach 
30 Sekunden hat sich das Herz deutlich verkleinert, die 
Aktion wird laufend langsamer bis zum Eintritt des Herz- 
stillstandes nach 2 Minuten. 


Während dieser Zeit Anlegen einer Tabaksbeutelnaht an 
der Kante des rechten Ventrikels. Bei Eintritt des Herz- 
stillstandes Eröffnung des rechten Ventrikels auf 3cm 
Länge. Es fließt nur mäßig Blut ab. Austasten des Ven- 
trikels mit dem Finger, Durchstoßen des Ventrikelseptums 
mit einem Skalpell, Dehnung der so entstandenen Öffnung 
bis zur Durchgängigkeit des Zeigefingers. Kompression des 
linken Ventrikels, bis der rechte mit Blut gefüllt ist. Ver- 
schluß der Herzwunde durch 4 Einzelknopfnähte. Beginn 
mit Herzmassage 4 Minuten nach Eintritt des Herzstill- 
standes. 


Schon nach wenigen Kompressionen kommt eine Herz- 
aktion in Gang, die jedoch hämodynamisch unwirksam 
bleibt. 0,5 mg Adrenalin in den rechten Vorhof ohne 
erkennbare Wirkung. Unter fortgesetzter Herzmassage 
Kammerflimmern. 


Entflimmerung gelingt prompt nach Injektion 
von 5cecem KCl in jeden Ventrikel. Herzohren zeigen 
weiterhin regulären Rhythmus. Nach Fortsetzung der 
Herzmassage über 4Minuten wird Inkoordination der 
Herzohrtätigkeit beobachtet. Nach 8 Minuten wurmartige 
Kammerkontraktionen. Nach 0,5mg Adrenalin in den 
rechten Vorhof werden die Kammerkontraktionen etwas 
regelmäßiger, sie bleiben iedoch hämodynamisch un- 
wirksam. Nach 6 Minuten trotz fortgesetzter Herzmassage 
erneuter Herzstillstand. Auf Nadelstich erfolgt Einzel- 
kontraktion der Kammern. Tonisierungsversuch mit CaCla 
führt zu erneutem Flimmern. Entflimmerung gelingt 
wieder prompt durch Iniektion von je ö5ccem KCl in jeden 
Ventrikel. Nach Herzmassage wieder wurmartige Kammer- 
kontraktionen. Eine wirksame Herzaktion kann nicht 
wiederhergestellt werden. 

Endzustand des Herzens: Unwirksame Kammerkontrak- 
tionen. Inkoordination der Kontraktionswellen. 


Versuch II/3: 12 kg schwerer Hund. 


Intraperikardiale Abklemmung beider Vv. cavae führte 
nach 4 Minuten zu Herzstillstand. 


Kammerflimmern durch Herzmassage hervorgerufen. 
Reguläre Aktion der Vorhöfe und Herzohren. Herzmassage 
für 10 Minuten. Keine spontane Entflimmerung. Tonisiertes 
Flimmern. 

Entflimmerung: 3cem KCl in den linken Ventrikel. Kein 
Effekt. 3cem KCl in den rechten Ventrikel, danach Ab- 
nahme der Flimmerfrequenz. 2ccm KCl in den linken Ven- 
trikel, Stillstand des linken, Restflimmern des rechten 
Ventrikels. 2cem KCl in den rechten Ventrikel, totaler 
Herzstillstand. Trotz fortgesetzter Herzmassage über 30 Mi- 
nuten bleibt das Herz unerregbar. Adrenalin und CaCla 
führen zu keiner Änderung des Zustandes. 


Endzustand des Herzens: Irreversible Schädigung der 
Erregbarkeit. 

Zusatzbemerkung: Infolge eines Versehens von seiten 
des Anästhesisten wurde während des ganzen Versuchs im 
halboffenen System beatmet. 


Versuch II/4: 12 kg schwerer Hund. 


Thorakotomie nach Resektion der 5. Rippe links. Bei 
Eröffnung des Thorax fallen die relativ schwachen und 
unregelmäßigen Herzkontraktionen auf. Vagus- und Phre- 
nikusblockade links mit je 5cem 1%igem Novocain. Intra- 
perikardiale Injektion von 15ccm 1%igem Novocain nach 
vorausgegangener 12 Minuten dauernder Hyperventilation 
mit reinem Sauerstoff. 

Längsspaltung des Perikards zwischen den beiden Nn. 
phrenici. Freipräparieren des Hauptstammes der Art. 
pulmonalis. 

16.16. Abklemmen der Art. pulmonalis mittels Pottscher 
Klemme. In den ersten 2 Minuten schlägt das Herz im 
alten Rhythmus weiter. Danach Verlangsamung der Fre- 
quenz bei langsam zunehmender Dilatation. Nach 6 Minuten 
nur noch vereinzelt Kammerkontraktionen bei zuneh- 
mender Zyanose des Myokards und stärkerem Hervor- 
treten der Randgefäße. Nach 6% Minuten Herzstillstand, 
der hin und wieder von einzelnen trägen Kammerkontrak- 
tionen unterbrochen wird, während die Vorhöfe und Herz- 
ohren in regulärem Rhythmus weiterschlagen. Gleich- 
bleibender Zustand bis 

16.24, also nach 8 Minuten. Öffnung der Pulmonalis- 
klemme. Eine spontane Herzaktion kommt nicht mehr in 
Gang, daher Beginn mit Herzmassage. Tonus schlaff, dia- 
stolische Füllung ausreichend. Trotz vorausgegangener 
Überspülung des Epikards mit Novocain. 

16.25. Kammerflimmern. Fortsetzung der Herzmassage 
mit dem Ziel, evtl. eine spontane Entflimmerung zu er- 
reichen. 

16.51. Unter fortgesetzter Herzmassage unter wiederholter 
Übergießung des Epikards mit Novocain und intermittie- 
render Aortenkompression hält das Kammerflimmern an. 
Daher nun 

16.52 chemische Entflimmerung mit ie 3cem 
7,5%iger KCl-Lösung in jeden Ventrikel. Danach Still- 
stand des rechten Vorhofs und des rechten Herzohrs. Das 
Kammerflimmern verstärkt sich, das Herz gerät in einen 
tetanusähnlichen Zustand. RR unter der Herzmassage 
180/140 mm Hg. 

16.54. 5cem KCl in jeden Ventrikel. Keine Änderung des 
Zustandes. 

16.55. Nochmals je 5ccm in jeden Ventrikel. Nach 30 Se- 
kunden Herzstillstand. Kammern dilatiert, Tonus schlaff. 
Fortsetzung der Herzmassage. 

16.56. Schon nach wenigen manuellen Kompressionen 
treten wurmartige Kammerkontraktionen auf, die bald in 
Flattern und erneut in Flimmern übergehen. Weiter Herz- 
massage. 

16.58. Prompte Entfliimmerung nach je 5 cem KCl in 


jeden Ventrikel. Herzstillstand. Fortsetzung der Herz- 
massage. 

16.59. Wieder wellenförmige schlaffe Kammerkontrak- 
tionen, die quer über beide Ventrikel hinweglaufen 


Keinerlei Pulswellen in der Peripherie, daher weiter Herz- 
massage. 

17.01. Tonisierungsversuch mit 0,5 mg Adrenalin + 50 mg 
Novocain in den rechten Vorhof. Es kommt danach 
zu regelmäßigen Kammerkontraktionen. RR jedoch nur 
20/10 mm Hg. Daher weiterhin assistierte Herzmassage (S. 
Abb. 17). Hierbei steigt der Blutdruck bis 150/120 mm Hg 
an. Weitere Tonisierungsversuche mit dem Ziel, die spon- 
tane Herzleistung zu verbessern, mißlingen. Die Höchst- 
werte betragen 40/25 mm Hg. Sie sinken iedoch bald wieder 
ab. Bei längerem Abwarten erlischt die Kammertätigkeit. 

17.09. Nach 5ccm 10%igem CaCla i.c. erneutes Flimmer- 
rezidiv. 

17.11. Je 5cem KCl in jeden Ventrikel. Danach 
stillstand. 

17.13. Nach kurzer Herzmassage erneutes Flimmerrezidiv. 

17.15. Entflimmerung durch je 5ecm KCl in jeden Ven- 
trikel. 


Herz- 
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17.16. Nach wenigen manuellen Kompressionen wieder 
Flattern der Kammern, das erneut in Flimmern übergeht. 
Da nunmehr nicht mit einem Überleben des Tieres ge- 
rechnet werden kann, wird das Kammerflimmern ohne 
Behandlung 5 Minuten beobachtet. Das Herz wird hierbei 
maximal zyanotisch und dilatiert gewaltig. Es kommt Je- 
doch zu keiner spontanen Entfllimmerung. Daher 

17.21 erneute Herzmassage. 

17.23. Entflimmerung mit je öcem KCl in jeden Ven- 
trikel, nachdem das Herz gut tonisiert war. 

17.27 treten wieder schwache Kammerkontraktionen 
unter der massierenden Hand auf, die sich bei fortgesetzter 
Herzmassage laufend verstärken. Bei Aussetzen der Herz- 
massage hält iedoch der Herzstillstand an (Erregbarkeit 
des Myokards ohne Reizbildung bei erhaltener Reizleitung). 
Solche Kontraktionen sind auch durch Beklopfen der 
Herzspitze auszulösen. 

17.29. Wieder schwacher Kammereigenrhythmus. In der 
Peripherie erscheinen wieder kleine Pulswellen. Eine Ver- 
stärkung derselben durch Adrenalin oder CaCle gelingt 
jedoch nicht. 


100 


50 


Abb. 17. Vers. II/4. Bei A assistierte Herzmassage, 


17.47. Nochmaliges Flimmerrezidiv, das ebenfalls durch 
je 5cem KCl in jeden Ventrikel beherrscht wird. Nach 
wenigen Kompressionen treten auch jetzt wieder schwache 
Eigenkontraktionen der Kammern auf, die jetzt jedoch zu 
keiner meßbaren Pulswelle mehr führen. Der Versuch 
wurde in diesem Stadium bis 18.00 fortgesetzt. 

Endzustand des Herzens: Unwirksame Kammerkontrak- 
tionen. 


Versuch II/5: 16,5 kg schwerer Hund. 


Wegen unzureichender Herzaktion infolge vago-vagaler 
Reflexe bei der Thorakotomie assistierte Herzmassage. 
Dabei plötzlich Kammerflimmern. 


Entflimmerung gelingt nach 7ccem KClI in den lin- 
xen und 3cem KCI in den rechten Ventrikel. Nach 3 Minuten 
Herzmassage kommen schwache Kammerkontraktionen in 
Gang. Verstärkung derselben durch 0,5 mg Adrenalin in 
den rechten Ventrikel. Der periphere Puls ist jedoch noch 
nicht zu tasten. Daher nochmals 0,5 mg Adrenalin in den 
rechten Ventrikel. Es kommt nun zu einer guten Aktion 
der Vorhöfe. Der Puls wird tastbar, steigt jedoch noch 
nicht an. Für 2 Minuten wird daher eine assistierte Herz- 
massage durchgeführt. Die Herzaktion bleibt hierbei er- 
halten. 3ccm CaCla in den linken Ventrikel bringen eben- 
falls noch keinen Anstieg des Blutdrucks. Daher weiter 
assistierte Herzmassage für 6 Minuten. Die Herzaktion 
bleibt auch jetzt erhalten. img Adrenalin in den rechten 
Ventrikel ruft erneut Herzstillstand hervor, der jedoch 
durch wenige manuelle Kompressionen wieder behoben 
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werden kann. Nach 4 Minuten nochmaliger Herzstillstand 
nach Img Adrenalin in den rechten Ventrikel. Längere Zeit 
ist dieses Mal die Erregungsbildung aufgehoben, während 
unter der Herzmassage regelmäßig Kontraktionen getastet 
werden. Auch Beklopfen der Herzspitze führt zu kräftigen 
Kammerkontraktionen. Der periphere Puls ist hierbei gut 
fühlbar. Gute Tonisierung gelingt durch Injektion von 
10 ccm 40%iger Traubenzuckerlösung in den linken Ven- 
trikel. Erst nach insgesamt 48 Minuten kommt wieder eine 
Herzaktion in Gang. Dieses Mal erweisen sich 0,5 mg 
Adrenalin als wirksam. Der Blutdruck steigt kontinuierlich 
an. Die anfängliche etwas unregelmäßige Kammertätigkeit 
wird bald durch einen atrioventrikulären Rhythmus ab- 
gelöst, 6 Minuten nach Ingangkommen der Herzaktion ist 
der Sinusrhythmus wieder hergestellt. Frequenz 90/Minute 
RR 110/90. 


Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


Versuch II/6: 16kg schwerer Hund. 


Kammerflimmern nach Adrenalininjektion 
poxische Herz. Abwarten 3 Minuten. 


in das hy- 


Bis FA TAST EB 


B Kammereigenrhythmus 


Beginn mit Herzmassage. Danach Beseitigung der Zy- 
anose. Überführung des Herzens in den tonisierten Flimmer- 
zustand. 

Entflimmerung gelingt durch Injektion von 5 ccm 
7,5%iger KCl-Lösung in den linken Ventrikel. Totaler 
Herzstillstand. Beginn mit Herzmassage. Nach 11 Minuten 
erste spontane Kammerkontraktionen, die sich nach Aus- 
setzen der Herzmassage alsbald wieder erschöpfen. Unter 
weiterer Massage werden diese Kontraktionen jedoch 
zunehmend kräftiger. 4 Minuten später Injektion von 
0,5 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel. Danach Ver- 
stärkung der Kammertätigkeit, Wiederkehr der Vorhofs- 
aktion. Der Blutdruck wird wieder meßbar. Es besteht 
allerdings noch eine starke Irregularität in Form eines 
2:1-Blocks. Der Blutdruck steigt jedoch kontinuierlich an. 


Beim Versuch einer Rücklagerung des Herzens in das 
Perikard kKkurzdauernder Herzstillstand, der sich jedoch 
wieder spontan behebt. Wegen der anhaltenden Irregula- 
rität Versuch, dieselbe durch Novocain zu beeinflussen. 
Injiziert werden 5ccm 1%ige Lösung in den rechten Vor- 
hof. Danach erneuter totaler Herzstillstand. Wiederbeginn 
mit Herzmassage. Nach 6 Minuten wieder spontane 
Kammerkontraktionen, die zunächst unwirksam sind. Durch 
0,5 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel läßt sich dieses 
Mal keine bessere Herzaktion erzielen. Erst nach 5cem 
CaCla kommt es zu einer wirksamen Herzaktion unter 
ansteigenden Blutdruckwerten. Auch die Vorhöfe und Herz- 
ohren nehmen ihre Tätigkeit wieder auf. Die Herzkontrak- 
lionen werden zunehmend regelmäßiger und gehen über 
einen A.-V.-Rhythmus in den normalen Sinusrhythmus 
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über. Frequenz um 90/Minute. RR stabilisiert sich bei 
120/100 mm. 


Endzustand des Herzens: Normaler Sinusrhythmus. 


Versuch II/?: 17,5kg schwere Hündin. 


Schon bei der vorbereitenden Äthernarkose tritt Atem- 
stillstand auf, der durch sofortige Intubation und rhyth- 
mische Beatmung überwunden wird. Das Tier ist: schon 
vor dem Versuch als äußerst reizbar und nervös auf- 
gefallen. 

Nach Einsetzen des Rippensperrers anhaltende Extra- 
systolie, die in Vagusrhythmus übergeht, Spontane Er- 
holung der Herztätigkeit nach 10 Minuten. RR steigt von 
60/40 mm auf 80/70 mm an. 

Auch bei der Perikarderöffnung zwischen den beiden 
Nn. phrenici erhebliche Extrasystolie. 


50 


50 
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Akb. 18, Vers. II/6. Bei 


laufend verstärken. Bald treten Kontraktionen der Vor- 
höfe und der rechten Kammer auf. Die linke Kammer 
verharrt jedoch weiter im Stillstand und ist nicht erregbar. 
Herzmassage weiterhin notwendig. 


Von Bedeutung erscheinen nun folgende Beobachtungen: 


1. Nach Injektion von 5ccem CaCle in den linken Ven- 
trikel sistiert die Vorhofstätigkeit. Die Kontraktionen der 
rechten Kammer werden kräftiger und auch frequenter. 
Auch der linke Ventrikel zeigt wieder Kontraktionen, die 
jedoch wesentlich langsamer sind. Es besteht also eine 
Dissoziation beider Kammern mit eigener Erregungs- 
bildung. 

2. Adrenalin in Dosen von 0,5—1,0 mg führt ebenfalls zu 
einer solchen Dissoziation. Die Frequenz beider Ventrikel 
nimmt zu. Durch wiederholte Injektion in den linken 
Ventrikel lassen sich die Kontraktionen desselben soweit 
verstärken, daß er zum dominierenden Herzteil wird und 
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13 unwirksame Kammerkontraktionen. Assistierte Herzmassage (a). 0,5 mg Adrenalin i.c. 


14 Freigabe der komprimierten Aorta. 15 Erneutes Ingangkomınen der Kammerautomatie. 
16 5cem CaCla i.c. Regularisierung des Herzrhythmus 


15.37. Kammerflimmern nach elektrischer Perikard- 
reizung. 
15.39. Herz stark dilatiert, 


mit Herzmassage. 


15.41. Zyanose beseitigt. 
Flimmern. 


Entflimmerung: ccm KCl 75%ig in den linken 
und 3ccm in den rechten Ventrikel. Danach Restflattern 
am Kammerseptum. 

15.42. Nochmals 3ccem KCl in den linken Ventrikel. Da- 
nach totaler Herzstillstand. 

15.43. Nach fortgesetzter Herzmassage geringe Kontrak- 
tionen der linken Herzspitze, schwache unkoordinierte 
Kontraktionen der rechten Kammer. Herzmassage kaum 
wirksam. Schnappatmung des Tieres. Um 


16.00 hat sich unter fortgesetzter Herzmassage und nach 
zweimaliger Injektion von je 5cem CaCla in den linken 
Ventrikel der Zustand noch nicht geändert. Es besteht ein 
kompletter Herzstillstand, der gelegentlich von schwachen 
Wellen, vornehmlich der rechten Kammer, unterbrochen 
wird. Auch durch Adrenalin gelingt keine Tonisierung. 
Kein Flimmerrezidiv. 

16.35. Unter fortgesetzter Herzmassage ist es zu einer 
besseren Tonisierung gekommen. Bei Vorhofskompression 
werden deutliche Pulswellen der Aorta tastbar, die sich 


äußerst zyanotisch. Beginn 


Tonus gebessert. Tonisiertes 


Herrschaft über die Aktion der rechten Kammer gewinnt. 
Trotz dieser isolierten Anfachung des linken Ventrikels 
kommt es jedoch noch nicht zu den meßbaren Blutdruck- 
wellen, so daß fortgesetzte Herzmassage notwendig ist. Stär- 
kere Dosen von Adrenalin verstärken jedoch ebenfalls die 
Eigenreizbildung der rechten Kammer. Es kommt bisweilen 
sogar zu einer plurifokalen Reizbildung mit Hauptzentren 
an der rechten vorderen Vorhofskammergrenze, nahe dem 


Abb.19. Vers. II/7. Ingangkommen des Kammerrhythmus. 
A assistierte Herzmassage. B Kammereigenkontraktionen 
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Septum, der linken Vorhofskammergrenze unterhalb des 
linken Herzohrs, dem mittleren Septumbezirk und den 
dem linken Ventrikel angehörenden Teilen der Herz- 
spitze. 

3. Interkurrentes Vorhofflattern 
2mal durch 5ccem 1%iges Novocain in den rechten 
hof beseitigt werden. 


rechtsseitiges 
Vor- 


4. Die Beseitigung einer polytopen Reizbildungsstörung 
der Kammern gelang durch Kaliumchlorid in Dosen von 
5cem. 

17.05. Nach nochmaliger vorsichtiger Stimulation des 
linken Ventrikels durch 3 Injektionen zu 05 mg Adrenalin 
ist jetzt ein gleichgerichteter Kammereigenrhythmus zu 
beobachten. Die Aktion ist allerdings unregelmäßig. Es 
gelingt jedoch, die Blutdruckwerte auf 40/20 mmHg zu 
steigern (Abb. 19). Höhere Werte waren weder durch Adre- 


100 — 


Abb. 20. Vers. II/8 (Gesamtkurve). A Faradische Reizung de 


DE \ g s Perikards. B Kammerfij 
D Zusätzliche Aortenkompression. E Entflimmerung mit 5+3 ccm Kerr Br 


G Kammereigenrhythmus. H Freigabe der Aorta, I 
verlagerung des Herzens in das Perikard. L 


konnte 


Stimulation mit 1 mg Adrenalin. K 
Adrenalin 2mg + 500 mg Novocamid i.p. M Endkurve., 


nalin, Strophantin oder CaCla zu erzielen. Dieser Kammer- 
eigenrhythmus blieb über 2 Stunden bis 19.15 bestehen. Die 
Herzaktion genügte jedoch nicht, um den irreversiblen 
Hirnschaden zu verhüten. Das Tier blieb reflexlos. Eine 
Spontanatmung kam nicht in Gang. 


Endzustand des Herzens: unwirksamer Kammerrhythmus. 


Versuch II/8: 17,5 kg schwerer Hund. 

Bei Eröffnung der Pleura reflektorischer Herzstillstand, 
der durch Herzmassage in 30 Sekunden behoben wird. 

Nach Wiederherstellung normaler Kreislaufverhältnisse 
Erzeugung von Kammerflimmern durch faradische Reizung 
des Perikards. 

Belassen dieses Zustandes für 2 Minuten. Dabei Über- 
gang des tonisierten in atonisches Flimmern unter starker 


AB BC D E 


mern. C Beginn der Herzmassage. 
Eigenkontraktionen der Kammern. 
Blutdruckabfall nach Rück- 


Normaler Sinusrhythmus, RR 120 mm 
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Dilatation des Herzens und erheblicher Zyanose des Myo- 
kards. Regelrechte Aktion der Vorhöfe und Herzohren. 


15.01. Perikardbad mit l5ccm 1%igem Novocain. Beginn 
mit Herzmassage. Verstärkung der hierbei gewonnenen 
RR-Werte durch Kompression der Aorta thorac. descend. 


15.02. Durch Herzmassage ist bereits eine gute Toni- 


sierung mit Rückgang der Zyanose erzielt (tonisiertes 
Flimmern). 


15.023. Entflimmerung gelingt mit 5ccm 7,5 %iger 
KClI-Lösung in den linken und 3ccm in den rechten Ven- 
trikel. Herzstillstand bis auf Pulsationen der Gegend des 
Sinusknotens und des linken Herzohrs. 


15.04. Unter der massierenden Hand werden die ersten 
Kammerkontraktionen getastet. Es kommt jedoch noch 
nicht zu einer spontanen Herztätigkeit. Durch Beklopfen 
der Spitze können regelmäßig Kammerkontraktionen mit 
meßbaren RR-Werten erzeugt werden (Rückkehr der Erreg- 
barkeit). 


22-6765 DC E 


15.08. Selbständige Kontraktionen des Herzens nach 
Rückkehr der Vorhofsaktion. Als Reizbildungsstätte im- 
poniert der Sinusknoten, dessen Impulse jedoch nicht alle 
auf die Kammern übertragen werden. (Partielle Blockade 
des Reizleitungssystems? Verlängerte Refraktärphase der 
Kammermuskulatur?) Anstieg des RR unter Aortenkom- 
pression auf etwa 80mm. Bei Lösung der Aortenkom- 
pression Abfall auf 30 mm Hg. 

15.10. Img Adrenalin auf das Epikard. Nach etwa 30 Se- 
kunden prompter Anstieg des Blutdrucks und Zunahme der 
Herzfrequenz. Es gehen allerdings noch nicht alle Sinus- 
reize auf die Kammern über. Das Herz hat sich deutlich 
verkleinert. > 

15.12. Reguläre Sinustachykardie von 140/Minute. Rück- 
verlagerung des Herzens in das Perikard gelingt ohne 
Schwierigkeit. Dennoch langsamer aber steter Blutdruck- 
abfall. Es werden daher 2mg Adrenalin und 500 mg Novo- 
camid in die linke Pleurahöhle injiziert. 

15.15. Ausgezeichnete Herzaktion. RR wieder angestiegen. 
Verschluß des Perikards durch Situationsnähte. Kreislauf 
stabil. 

Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


Versuch II/9: 10,5 kg schwerer Hund (s. Abb. 21). 

Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards (A). Aktion der Vorhöfe und Herzohren erhalten. 
Belassen des Zustandes für 2 Minuten (B—B). 

15.27. Atonisches Flimmern bei erheblicher Dilatation des 
Herzens. Schwere Zyanose. Beginn mit Herzmassage (@)% 

15.28. Zusätzliche Aortenkompression (Cı). 

15.29. Herz gut tonisiert und oxygenisiert. Tonisiertes 
Flimmern beider Kammern bei erhaltener Aktion der Vor- 
höfe und Herzohren. 

Entflimmerung gelingt nach 5ccm KCl 7,5%ig in 
den linken Ventrikel. Herzstillstand. Nur schwache, un- 
regelmäßige Kontraktionen der Herzohren (D). 

15.30. Schwache Eigenkontraktionen des Herzens in lang- 
samer Frequenz, jedoch geordneter Ablauf. Reizbildungs- 


stätte ist der Sinusknoten. Noch keine tastbaren Pulsa- 
tionen an der Aorta (E). 


15.31. 0,5 ccm Adrenalin in den rechten Vorhof. Kurze 
assistierte Herzmassage (F). 

15.32. Noch etwas unregelmäßige aber frequente und 
kräftige Herzaktion. Guter Anstieg des Blutdrucks (G). 

15.34. Blutdruck fällt wieder ab. 

15.35. 1,5 mg Adrenalin in die linke Pleurahöhle. Nach 
1 Minute noch keine erkennbare Wirkung. RR hat sich je- 
doch stabilisiert. 


15.38. 500 mg Novocamid in die linke Pleurahöhle. Lang- 
samer Anstieg des Blutdrucks. 


15.45. Gute Herzaktion. Sinusrhythmus. Frequenz um 
120/Minute. Rückverlagerung des Herzens in das Perikard 
gelingt mühelos. Situalionsmäßige Vernähung desselben. 
Blutdruck bleibt auch danach stabil. 


Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


E:Ch& 


Abb. 21. s. Text 


Versuch II/16: 25 kg schwere Hündin. 


Kammerflimmern durch elektrische Perikardreizung. Be- 
lassen des Zustandes für 3 Minuten. 

15.37. Atonisches Flimmern. Herz’ schlaft, dilatiert, zy- 
anotisch. Beginn mit Herzmassage. 

15.39. Nach zusätzlicher Aortenkompression gute Toni- 
sierung des Herzens. Zyanose beseitigt. Tonisiertes Flim- 
mern. 

Entflimmerung: 5ccm 75%ges KCl in den 
linken Ventrikel. Abnahme der Flimmerfrequenz, die sich 
jedoch unter fortgesetzter Herzmassage wieder steigert. 

15.42. Unter Herzmassage erste Kammerkontraktionen, 
die jedoch durch heterotope Reizbildung an der Spitze 
und der rechten Vorhofskammergrenze zustande kommen. 
Schwache Vorhofstätigkeit. Unkoordinierte Herzohrkon- 
traktionen. 

15.44. Unter weiterer Herzmassage Verstärkung der pluri- 
fokalen heterotopen Reizbildungsstörung. Daher nochmals 
5ccm KCl in den linken und 3ccm in den rechten Ven- 
trikel. Nach wenigen Kompressionen erneuter Herzstill- 
stand. Fortsetzung der Herzmassage. Vorhofstätigkeit dieses 
Mal erhalten. 

15.46. Erste geordnete Kammerkontraktionen. Nach 0,5 mg 
Adrenalin in den rechten Ventrikel werden dieselben kräftig. 

15.48. Sinusrhythmus, Frequenz um 100/Minute. Stabiler 
Kreislauf. Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhyth- 
mus. 


Versuch I/11: 23kg schwerer Hund. 

Kammerflimmern durch faradische Reizung 
kards. Belassen des Zustandes für 4 Minuten. 

15.49. Herz stark dilatiert, schlaff, zyanotisch. Flimmern 
kaum wahrnehmbar. Beginn mit Herzmassage. 

15.50. Tonisiertes Flimmern. Herz frischrot. Venen aller- 
dings noch dunkel. 

1551. Entflimmerungsversuch mit 5 ccm 7,5 %gem 
KCl in den linken Ventrikel. Keine Änderung des Zu- 
standes. Nach Herzmassage 


des Peri- 
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15.52 nochmals 5ccm KCl in den linken Ventrikel, eben- 
falls keine Wirkung. Nach Herzmassage 

15.53 wieder 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Noch 
keine Änderung des Zustandes. 

15.54. Nochmals 5cem KCl in den linken Ventrikel. Da- 
nach mäßige Abnahme der Flimmerfrequenz. 

15.55. Nach 5ccm KCl in den rechten Ventrikel frequen- 
les plurifokales Wogen. 

15.56. 5ccm KCl in den linken Ventrikel führen vorüber- 
gehend zu langsamerer plurifokaler Reizbildungsstörung, 
die sich jedoch unter fortgesetzter Herzmassage bald zu 
frequentem multifokalem Wogen verstärkt. 

15.57.5ccm KCl in den linken Ventrikel. Plurifokale 
Reizbildungsstörung vorwiegend der Spitze beiderseits des 
Septums sowie der rechten Vorhofskammergrenze. Keine 
Tätigkeit der Vorhöfe mit Ausnahme der Herzohren und 
der Sinusgegend. Herz gut tonisiert, gut oxygenisiert. 

15.58. 5cem KCl in den rechten Ventrikel. Vorübergehender 
Herzstillstand, bei Fortsetzung der Herzmassage jedoch 
bald wieder die frühere multifokale Reizbildungsstörung 
mit Verstärkung zu tonisiertem Wogen bis multifokalem 
Flattern zu beobachten. 

Dieser Zustand wird im Verlaufe der nächsten 31 Minuten 
trotz fortgesetzter Gaben von KCl in Dosen von 5—10 cem 
immer wieder beobachtet. Nach insgesamt 130 ccm (!) KCl 
gelingt es endlich um 

16.29, Herzstillstand zu erzielen. Es handelt sich dabei 
um einen Stillstand aller Herzteile. h 


16.31. Kontraktionen der linken Herzspitze. Versuch, durch 


0,5 mg Adrenalin einen Kammerrhythmus zu starten, bringt 
keinen wesentlichen Effekt. Gleicher Versuch mit 5 ccm 
CaCla in den linken Ventrikel führt zu erneutem Kammer- 
Himmern. 

16.39. Nach insgesamt 190 ccm KCl ist wiederum totaler 
Herzstillstand erzielt. Fortsetzung der Herzmassage. 


16.41. Herzohren schlagen wieder, wenn auch 
schiedenem Rhythmus. 


16.42. Durch Beklopfen der Herzspitze können geordnete 
Kammerkontraktionen mit eben tastbarer Aortenpulswelle 
ausgelöst werden, die sich jedoch sofort wieder erschöpfen 
(fehlende Reizbildung). 

16.45. Ganz vereinzelt spontane Kammerkontraktionen mit 
eben tastbarer Pulswelle. RR 10’ mm Hg. Häufiger werden 
diese Kontraktionen durch eine assistierte Herzmassage 
ausgelöst. Mehrfache Versuche, diese Kontraktionswellen 
zu verstärken, zu diesem Zwecke werden insgesamt 20 mg 
Adrenalin und 25ccm 10%ige CaCl2-Lösung intrakardial 
injiziert. 


in ver- 


17.15. Trotz aller Behandlungsmaßnahmen keine wesent- 
liche Besserung. Zwar treten jetzt die Kammerkontraktionen 
regelmäßiger auf. Ihr Abstand beträgt jedoch immer noch 
10—12 Sekunden; die Blutdruckwellen steigen nicht über 
15 mm Hg. 


Um 18.00 wurden die Wiederbelebungsversuche auf- 
gegeben, da keine Änderung des Zustandes zu erzielen 
und das Tier völlig reflexlos war. 

Endzustand des Herzens: 
Kammereigenrhythmus. 


schwacher, sehr langsamer 


Fassen wir die 11 Versuche der eben dargestellten 
Gruppe zusammen, so ist am auffälligsten der Unter- 
schied vorwiegend der Versuche 8 und 9 zu den übrıgen. 
Einmal konnte durch relativ kleine Dosen von Kalium- 
chlorid das ‚Flimmern beseitigt und in kurzer Zeit 
wieder eine kreislaufwirksame Herzaktion hergestellt 
werden. Auf der anderen Seite gestaltete sich die Be- 
handlung äußerst schwierig. Fragen wir nach den Ur- 
sachen dieses unterschiedlichen Behandlungsablaufs, so 
läßt sich erkennen, daß in den Versuchen, in denen 
in kurzer Zeit die Wiederbelebung gelang, während des 
Kammerflimmerns die Aktion der Vorhöfe und Herz- 
ohren erhalten war. Dieselbe wurde wohl durch die 
chemische Entflimmerung gestört, jedoch zeigte sie in 
kurzer Zeit unter der Herzmassage wieder ihr normales 
Verhalten. Wir sind nun der Ansicht, daß eine kräftige 


Aktion der Vorhöfe und Herzohren imstande ist, ihre 
Erregungen den Kammern, sowie sie wieder erregbar 
sind, mitzuteilen und somit die Herrschaft über die 


Kammern zu erringen. Ist jedoch die Aktion der Vor-- 
höfe und Herzohren ebenfalls aufgehoben oder sehr 


geschwächt, so kommt es nach Rückkehr der spezi-‘ 
fischen Funktionen des Kammermyokards zu einer’ 


Eigenreizbildung, 


die durch den mechanischen Reiz: 


der Herzmassage noch begünstigt wird. Hierbei be-' 
obachtet man nicht selten, daß die Reizbildung der’ 


Kammern nicht nur von einem, sondern oftmals von 


mehreren Herden ausgeht. Diese polytope Reizbildungs- 
störung war auch in unseren Versuchen das Haupt-' 


hindernis einer Wiederbelebung. 


Für den Idealfall wäre somit zu fordern, die Dosie- 
rung eines chemischen Entfliimmerungsmittels so zu 


wählen, daß wohl das Kammerflimmern beseitigt, die 


Aktion der Vorhöfe und Herzohren jedoch möglichst 
wenig beeinflußt wird. 


Wie unsere Versuche erkennen lassen, ist die Wir- 


kung einer Kaliumchloriddosis äußerst schwer vor der 


Injektion abzuschätzen. Die Dosierung muß nach Wir-| 
kung erfolgen, die in dem Stillstand der Kammern | 


zu sehen ist. Um diese Wirkung zu erreichen, sind oft, 
Dosen notwendig, die auch die Aktion der Vorhöfe 


und Herzohren aufheben können, ja, man beobachtet 
bisweilen, daß diese Tätigkeit erlischt, während das 
Kammerfiimmern weiter besteht. 


Vergleicht man die Dosierungen in den einzelnen 
Versuchen, so läßt sich erkennen, daß dieselben oft- 
mals erhebliche Unterschiede aufweisen. Auch GÜTGE- 
MANN und DIETMANN nennen Spannen von 25 bis 
75 mg/kg. Eine weseniliche Abhängigkeit der Wirkungs- 
dosis vom Körpergewicht war nicht sichtbar. Berück- 
sichtigen wir besonders den Versuch II/l1, so zeigt sich 
in diesem Falle eine deutliche Resistenz dem Kalium- 
chlorid gegenüber, die daran denken läßt, daß auch 
sonst Unterschiede in der individuellen Verträglich- 
keit des Mittels bestehen. Aus diesem Grunde haben 
wir von einer Dosierung, ausgedrückt in mg/kg, Ab- 
stand genommen und uns auf die Angabe der ccm be- 
schränkt. 

Auf die Beziehungen des Zeitfaktors zur Entflim- 
merungsdosis werden wir später eingehen. 

Eine Entfiimmerung war mit Kaliumchlorid in allen 
Fällen zu erzielen, allerdings gelang dieses oftmals 
erst nach wiederholten Gaben. Daß die Entfiimmerung 
mit einer Intoxıkation des Herzens einhergeht, möch- 
ten wir daraus schließen, daß die spezifischen Eigen- 
schaften des Mpyokards zeitlich auigehoben werden. 
Wie unsere Vorversuche zeigten, können derartige 
Schäden unter Umständen irreversibel sein. Auffallend 
ıst nun, daß auch bei einer Intoxikation durch Kalium- 
chlorid Kammerflinnmern auftreten kann. Wir haben 
uns oftmals bei unseren Flimmerrezidiven die Frage 
gestellt, ob dieselben evtl. durch eine Überdosierung 
von Kaliumchlorid hervorgerufen wären. Diese Frage 
läßt sich äußerst schwer beantworten. Auffällig war 
jedenfalls, daß auch in solchen Fällen, in denen an 
eine Überdosierung gedacht wurde, die nachträgliche 
Entflimmerung wiederum mit Kaliumchlorid gelang. 
Wir sind eher der Ansicht, daß ein Kammerflimmern 
durch Kaliumchlorid nicht direkt diesem Mittel zuzu- 
schreiben ist, sondern daß durch dasselbe lediglich 
Änderungen im intrazellulären Stoffwechsel hervor- 
gerufen werden, die ihrerseits wieder das Kammer- 
Simmern bedingen. Bestärkt werden wir in dieser An- 
sicht durch die Beobachtung, daß bei einer langdauern- 
den Wiederbelebung schließlich das Kammerflimmern 
äußerst schwer auslösbar wird und daß in solchen Sta- 
dien selbst hohe Dosen von Adrenalin bei Hypoxie 


h 
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des Myokards dasselbe nicht mehr zu erzeugen ver- 
mögen. Die Gefahr einer Überdosierung von Kalium- 
chlorid für die Herztätigkeit scheint uns vielmehr dar- 
in zu liegen, daß hierdurch allzuleicht eine langdauernde 
Aufhebung der Tätigkeit der Vorhöfe und Herzohren 
stattfinden kann. 


Wie unsere Versuche zeigen, ist es allerdings in 
solchen Fällen möglich, einen geordneten Kammer- 
rhythmus zu starten, der kreislaufwirksam ist und 
rückläufig die Funktion der übergeordneten Reiz- 
bildungszentren in Gang zu setzen vermag. GÜTGE- 
MANN und DIETMANN beobachteten diesen Vorgang 
sogar in der überwiegenden Mehrzahl ihrer Versuche. 
Diese Autoren vertraten ferner die Ansicht, daß es 
nach einem totalen Herzstillstand nahezu unmöglich 
ist, das Herz zu geordneter Tätigkeit zurückzuführen. 
Unsere eigenen Versuche zeigen, daß auch ein totaler 
Herzstillstand nach Kaliumchloridentflimmerung über- 
wunden werden kann. Hierauf möchten wir besonders 
hinweisen, damit in der Praxis bei einem totalen Herz- 
stillstand nicht vorzeitig die Behandlungsmaßnahmen 
der Wiederbelebung eingestellt werden, Wenn die Be- 
handlung in solchen Fällen auch sehr erschwert ist, 
so wird es dennoch möglich sein, einzelne Kranke aus 
diesem Stadium zu retten. 


Aus den Ergebnissen unserer Versuche mit alleiniger 
Kaliumchloridentflimmerung ist ersichtlich, daß dieses 
Verfahren Gefahren in sich birgt. Neben die Sorge für 
eine ausreichende zerebrale Zirkulation tritt die weitere, 
die das Herz selbst betrifft. Schwieriger als die eigent- 


liche Entflimmerung ist die Wiederherstellung einer 


kreislaufwirksamen Herzaktion. Dieselbe ist nur gewähr- 
leistet, wenn die Kontraktionen des Myokards geordnet 


ablaufen. Die Kontraktionen sind stets. unwirksam, 


wenn sie von mehreren Herden der Kammermuskulatur 
ausgehen. E 

Diesem Zustand der polytopen Reizbildungsstörung 
der Kammern kann man, wie unsere Versuche wieder- 
holt zeigten, nur dann begegnen, wenn man das Herz 
erneut in einen Herzstillstand überführt. Im Abschnitt 
über die Pathophysiologie wurde schon hervorgehoben, 
daß derartige ektopische Herde der Ausgangspunkt für 
ein generalisiertes Kammerflimmern sein können. Fast 
gesetzmäßig ist dieses zu beobachten, wenn in einem 
solchen Zustand Tonisierungsmittel intrakardial verab- 
folgt werden. Auch die Herzmassage kann in einem 
solchen Stadium erneutes Kammerflimmern hervor- 
rufen. Das einzige Mittel, das bei einer polytopen Reiz- 
bildungsstörung der Kammern Erfolg verspricht, ist das 
Kaliumchlorid. Im allgemeinen genügen in solchen 
Fällen etwas kleinere Dosen (3—4ccm). Nicht nur 
pathogenetisch, auch therapeutisch betrachten wir die 
polytope Reizbildungsstörung der Kammern als Flim- 
meräquivalent. 

In unseren weiteren Versuchen stellten wir uns nun 


die Frage, ob mit anderen Mitteln günstigere Ergeb- 


nisse zu erzielen wären oder ob zumindest durch andere 
Mittel die Toxizität des Kaliumchlorids in der Defibril- 
lation herabgesetzt werden könne. 

FISCHER und FRÖHLICHER hatten in Tierexperi- 
menten das Azetylcholin überprüft und zur Ent- 
fiimmerung empfohlen. Allerdings war die Mehrzahl 
ihrer Versuche am künstlich durchströmten Herzen 
durchgeführt. In den Versuchen, in denen sie die Me- 
thode an Hunden erprobt hatten, war gleichzeitig ein 
Prophylaktikum verabfolgt, das eine Entfiimmerung be- 
günstigte. 

Das Azetylcholiin als Mittel zur Defibrillation des 
Herzens wurde außerdem von GÜTGEMANN und 
DIETMANN, KOEPPEN und SCHAEFER überprüft und 
von allen diesen Autoren für ungeeignet befunden. 
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Unsere eigenen Beobachtungen erstrecken sich auf 
5 Versuche, in denen das Azetylcholin verwendet wurde. 
Vorausschicken möchten wir, daß es uns nur 3mal 
gelungen ist, hiermit Kammerflimmern zu unterbrechen 
und einen Herzstillstand zu erzielen. In drei weiteren 
Versuchen wurde das Kammerflimmern durch Azetyl- 
cholin nicht beeinflußt, so daß wir gezwungen waren, 
zusätzlich eine Entflimmerung mit Kaliumchlorid durch- 
zuführen. 


Versuch HI/1: 15 kg schwerer Hund. 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards. Belassen des Zustandes für 1 Minute. 

Bei Begınn der Herzmassage ist das Herz schlaff, dila- 
tiert und zyanotisch. Regulärer Rhythmus der Vorhöfe und 
Herzohren. 


Da unter der Herzmassage keine Tonisierung gelingt 
(Herzmassage ohne Vorhofskompression), auch bei thora- 
kaler Aortenkompression kein Puls an der Aorta fühlbar 
wird, intraaortale Bluttransfusion unter Druck in Schüben 
von je 20 ccm herzwärts gerichtet. 

Schon nach den ersten 20 ccm ist eine Tonuszunahme 
des Herzens deutlich. Intrakardiale Injektion von % mg 
Strophantin ohne Effekt. 


Nach insgesamt 200 ccm transfundierten Blutes ist der 
Tonus des Herzens gut, die Herzmassage kreislaufwirksam. 
Unregelmäßige Tätigkeit der Vorhöfe und Herzohren. Vor- 
übergehendes Flimmern des linken Herzohrs. Tonisiertes 
Kammerflimmern. 


Entflimmerung: 1. 100mg Azetylcholin in den lin- 
ken Ventrikel. Vorübergehende Abnahme des Tonus, der 
sich jedoch unter der Herzmassage wieder bessert. Flimmer- 
irequenz etwas langsamer. 


2 Minuten später 2. Entflimmerungsversuch mit 100 mg 
Azetylcholin in den rechten Ventrikel. Ebenfalls Abnahme 
der Flimmerfrequenz, erheblicher Tonusverlust. Unter fort- 
gesetzter Herzmassage ist nach 3 Minuten der alte Zustand 
wieder erreicht. 


4 Minuten später 200 mg Azetylcholin in den linken Ven- 
trikel. Starker Tonusverlust des Herzens. Die Flimmer- 
frequenz ist ebenfalls wieder herabgesetzt, zum Herzstill- 
stand kommt es jedoch erst nach 5 Minuten. Das Flimmern 
bestand somit insgesamt 35 Minuten. 


4 Minuten später kommt unter der Herzmassage eine 
langsame aber geordnete Kammertätigkeit in Gang. Die 
Kontraktionen verstärken sich laufend. Frequenz 30 bis 
40/Minute. Nach 0,5 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel 
Zunahme der Kammerfrequenz auf 60/Minute, Der peri- 
phere Puls ist gut tastbar. Vorhöfe und Herzohren ver- 
harren im Stillstand. 


Nach 5 Minuten plötzlich totaler Herzstillstand aus un- 
erklärlicher Ursache. Das Herz ist frischrot, erregbar. Unter 
der Herzmassage werden regelmäßig kräftige Kammier- 
kontraktionen gefühlt. Auch Nadelstiche in die Spitze lösen 
kräftige koordinierte Kammerkontraktionen aus, des- 
gleichen Beklopfen der Herzspitze. Eine Eigenreizbildung 
kommt jedoch nicht zustande. 

In Anlehnung an die Versuche von Willi FELIX wird 
nun die Wirkung oberflächlicher Epikardreize auf das Herz 
in diesem Zustand geprüft. Auch durch leichtes Bestreichen 
des Epikards mit einer Nadel können kräftige Kammer- 
kontraktionen ausgelöst werden, sofern der Nadelstich über 
einen größeren Koronarast geführt wird. 

Da der Zustand des Herzens auch nach Injektion von 
Adrenalin und CaCla unbeeinflußt bleibt, die Störung. als 
Lähmung der Reizbildung angesehen werden muß, wird 
nunmehr in Kenntnis der Versuche von Willi FELIX ver- 
sucht, durch Reizung des Sympathikus unter Umständen 
Einfluß auf die Herztätigkeit auszuüben. Freigelegt wird 
der obere Brustsympathikus in Höhe der 3. Rippe. Geplant 
ist elektrische Reizung in der Erwartung, daß durch Strom- 
schleifen die afferenten Herzfasern mitgereizt werden 
könnten. 

Bei der Präparation des Syinpathikus, also einer mecha- 
nischen Reizung durch Zug, kommt plötzlich eine regel- 
mäßige kräftige Kammertätigkeit in Gang, während die 
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Herzohren und Vorhöfe weiterhin im Stillstand verharren. 
Durch 0,5 mg Adrenalin läßt sich in Kürze die Frequenz 
von 40 auf 60/Minute steigern. Der periphere Puls ist gut 
tastbar. 


Nach 6 Minuten nimmt auch der rechte Vorhof seine 
Tätigkeit wieder auf. Nach 2 weiteren Minuten zeigen auch 
der linke Vorhof, das linke und das rechte Herzohr regel- 
rechten Rhythmus. Die Frequenz steigt auf 80/Minute 
(Sinusrhythmus). Der periphere Kreislauf bleibt stabil. 


Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


Zusatzbemerkung: In einer weiteren Anzahl von Ver- 
suchen wurde versucht, durch Reizung der Herznerven 
eine aufgehobene Erregungsbildung des Herzens zu beein- 
flussen. Es ist uns jedoch in keinem weiteren Fall gelungen, 
hierdurch das Myokard zu stimulieren. Auch FELIX be- 
richtete über eine ausnahmsweise Beobachtung, desgleichen 
E. K. FREY. Somit möchten wir auch die Beobachtung dieses 
Versuchs als Sonderfall ansehen, dem keine Gesetzmäßig- 
keit zukommt. Die Beobachtung erschien dennoch wert, 
mitgeteilt zu werden. 


Versuch HI/2: 12 kg schwerer Hund. 


Kammerflimmern, erzeugt durch faradische Reizung des 
Perikards. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. Außer 
den Kammern flimmert auch das linke Herzohr. 

15.32. Herz zyanotisch, schlaff dilatiert. Beginn mit Herz- 
massage. 

15.33. Intraaortale Bluttransfusion in Schüben von je 
20 ccm unter Druck. Danach Besserung des Tonus. Keine 
Beeinflussung des Flimmerns. 

15.37. Entflimmerung: 200mg Azetylcholin in den 
linken Ventrikel. Tonus des Herzens danach wieder schlech- 
ter. Abnahme der Flimmerfrequenz. 

15.41. Unter fortgesetzter Herzmassage Herzstillstand. 

15.42. Fokales Flimmerrezidiv im Bereich der Herzspitze. 
Tonus des Herzens noch schlecht. 4% mg Strophantin in den 
rechten Ventrikel ohne erkennbare Wirkung. 

15.45. Tonus unter der Herzmassage etwas besser. Flim- 
mern hat sich wieder auf beide Kammern ausgebreitet, da- 
her nochmals 200 mg Azetylcholin in den linken Ventrikel. 

15.50. Unter fortgesetzter Herzmassage ist wieder Herz- 
stillstand eingetreten. Tonus des Herzens erneut schlecht. 

15,51. Schwache Eigenkontraktionen beider Kammern an 
der Herzspitze, während alle übrigen Herzteile weiterhin 
im Stillstand verharren. 0,5 mg Adrenalin in den rechten 
Ventrikel. Danach deutliche Besserung des Tonus. Zur Aus- 
dehnung der Kontraktionen kommt es jedoch nicht. 

15.56. Unter der Herzmassage Flimmerrezidiv. 

15.57. 3ccm 7,5%ige KClI-Lösung in den linken Ventrikel. 
Nach wenigen Kompressionen totaler Herzstillstand. 

16.00. Erneules Flimmerrezidiv. Tonus des Herzens da- 
bei gut. 

16.02. 3ccem KCl in den linken Ventrikel. Erneut Herz- 
stillstand, weiter Herzmassage. 

16.04. 4. Flimmerrezidiv. 


16.07. Nach 3ccem KCl in den linken Ventrikel wieder 
Herzstillstand. 


16.11. Schwache Eigenkontraktionen der Herzspitze. Weiter 
Flierzmassage. 


16.13. 5. Flimmerrezidiv, 
16.16. Nach 3ccm KCl wiederum Herzstillstand. 


16.20. Unter forigesetzter Herzmassage bei gutem Tonus 
6. Flimmerrezidiv. 


16.22. 3ccm KCl in den linken und 2ccm in den rechten 
Ventrikel. Danach wieder totaler Herzstillstand. 


16.27. Nach fortgesetzter Herzmassage wieder Eigenkon- 
traktionen des linken Ventrikels an der Spitze. Keine meß- 
baren Pulswellen. Ausdehnung dieser Kontraktionen in 
rückläufiger Richtung auf den linken Ventrikel. Eigen- 
reizbildung der rechten Vorhofskammergrenze neben dem 
Septum. Auch diese Wellen dehnen sich schließlich auf den 
ganzen rechten Ventrikel aus. Ingangkommen einer lang- 
samen Aktion der Vorhöfe und Herzohren, die ebenfalls 
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noch inkoordiniert ist. Somit sind alle Herzteile wieder 
erregbar. Die Herzaktion ist durch eine polytope Reiz- 
bildung gestört. 


16.38. Allmähliches Erlöschen der Eigenkontraktionen. 


Unter fortgesetzter Herzmassage, Gaben von Adrenalin 
und CaCla gelingt es im Laufe der nächsten Stunde wohl, 
wieder Eigenkontraktionen des Herzens in Gang zu brin- 
gen. Es handelt sich jedoch immer wieder um eine polytope 
Reizbildungsstörung der Kammern. Auffällig ist, daß in 
dieser Zeit das Adrenalin die Kontraktionen nicht ver- 
stärkt, sondern jedesmal einen Herzstillstand her- 
vorruft, also eine paradoxe Wirkung zeigt. (Diese Be- 
obachtung haben wir auch in anderen Versuchen gemacht.) 
Das Herz ist dabei frischrot, ausgezeichnet tonisiert. Selbst 
das Venenblut in den Koronarien erscheint hellrot. Auch 
durch längeres Abwarten, bis der Herzmuskel wieder zya- 
notischer wird, läßt sich keine Änderung des Zustandes er- 
zielen. Durch Herzmassage können erst nach etwa 2 Minu- 
ten wieder Kammerkontraktionen ausgelöst werden. (In 
dieser Zeit klingt gewöhnlich die Adrenalinwirkung ab.) 


In diesem Versuch brachte ebenfalls die elektrische oder 
mechanische Reizung der zum Herzen ziehenden großen 
vegetativen Nervenäste keinen Effekt. Die Reizbildung des 
Sinusknotens war bis zum Ende des Versuchs erhalten. 
Wahrscheinlich bestand eine Reizleitungsstörung im Be- 
reich des Vorhofs-Septums, die die polytope Reizbildungs- 
störung der Kammern begünstigte. 


Endzustand des Herzens: erschöpfbare polytope Reiz- 
bildungsstörung der Kammern. 


Versuch III/3: 6kg schwerer Hund. 


Kammerfiimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 

15.40. Mitteltonisiertes Flimmern. Herz etwa dilatiert. 
Mäßige Zyanose. Beginn mit Herzmassage. 

15.42. Entflimmerung: 400mg Azetylcholin in den 
linken Ventrikel. Weiter Herzmassage. 

15.43. Flimmern der Kammern hält an und hat auch auf 
die Vorhöfe und Herzohren übergegriffen. Novocainblockade 
der Koronarien nach SANTY ohne erkennbaren Effekt. 
Der Tonus ist nach der Injektion von Azetylcholin wesent- 
lich schlechter, bessert sich jedoch wieder unter der Herz- 
massage. 


15.45. Nach kurzem Stillstand der Vorhöfe und Herzohren 
zeigen diese Herzteile wieder regelrechte Kontraktionen. 
Tonus ist gut. Nochmals 400 mg Azetylcholin in den lin- 
ken Ventrikel. Wieder starke Abnahme des Tonus. 

15.52. Kammerflimmern hält an. Tonus des Herzens unter 
fortgesetzter Herzmassage wieder besser. Je 2 ccm 7,5 %iges 
KCl in jeden Ventrikel. Danach Herzstillstand bis auf 
Restflimmern der Herzspitze. 


15.53. Nochmals 3ccm KCl in ieden Ventrikel. Keine Be- 
einflussung des Zustandes. 


15.54. 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Nach wenigen 
manuellen Kompressionen totaler Herzstillstand. 


15.55. Unter der Herzmassage sind schwache Kammer- 


kontraktionen spürbar. Tonus des Herzens wird zunehmend 
besser. 


15.56. Tonisierungsversuch mit 2ccm Sympatol in den 
rechten Ventrikel. Die Kammerkontraktionen werden etwas 
regelmäßiger, Blutdruck jedoch noch nicht meßbar. Daher 
assistierte Herzmassage. Auf Tonisierung mit Adrenalin 
wird vorerst noch verzichtet, da das Herz nicht völlig 0oxy- 
genisiert ist, außerdem geprüft werden soll, ob auch mittels 
der assistierten Massage eine wirksame Herzaktion erzielt 
werden kann. 


16.14. Trotz fortgesetzter assistierter Herzmassage blei- 
ben Blutdruckwerte nicht meßbar, daher 0,5 mg Adrenalin 
in den rechten Ventrikel. Die Kontraktionswellen laufen 
danach geordnet von den Kammern zu den Vorhöfen, also 
rückläufig. Blutdruck nicht meßbar. 


16.16. Nochmals 0,5 mg Adrenalin in den rechten Ven- 
trikel. Unter ansteigenden Blutdruckwerten kommt nun- 
mehr eine reguläre Herzaktion in Gang. Das Herz bleibt 
vorerst noch dilatiert, so daß auf Rücklagerung in das Peri- 


| 


Burmeister, Tierexperimentelle Untersuchungen zur chemischen Behandlung usw. 295 


kard verzichtet wird. Der Blutdruck erreicht in Kürze 
100/70 mm Hg. 


16.26. Langsamer, jedoch fortschreitender Blutdruckab- 
fall. Das Herz ist immer noch dilatiert. 0,5 mg Adrenalin 
i.v.+ % mg Strophantin i.c. Nach dem Adrenalin steigt der 
Blutdruck rapide an. Das Herz kann nunmehr in das Peri- 
kard zurückverlagert werden. Reflexe des Tieres erhalten. 
Spontanbewegungen. 


100 


50 


Versuch III/4: 12 kg schwerer Hund. 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Perikards 
erzeugt. Belassen des Zustandes für 3 Minuten. 


Entflimmerung: Azetylcholin 200 mg in den rech- 
ten Ventrikel im Abstand von 5 Minuten führt zur Herab- 
setzung des Tonus des Herzens, das Flimmern wird hier- 
durch jedoch nicht beseitigt. Es wird daher die Entflim- 
merung mit 7,5%iger KCI-Lösung versucht. Injiziert wer- 
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Abb. 22, Vers. III/3. Ingangkommen der Herztätigkeit. Vor 8 zusätzliche assistierte Herzmassage. 
8 und 9 je 0,5 mg Adrenalin in den rechten Vorhof 


Nach Rückverlagerung des Herzens fällt der Blutdruck 
wieder ab. Erneuter Anstieg wird wiederum mit 0,5 mg 
Adrenalin erzielt. 

Eigenartig war der weitere Verlauf. Während der schicht- 
weisen Vernähung des Thorax blieb der Blutdruck stabil. 
Als nun versucht wurde, durch Verringerung der künst- 
lichen Beatmung die Spontanatmung wieder in Gang zu 
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Akb. 23. Blutdruckabfall nach Perikardvernähung. 
Weiterer Verl. ss. Abb.12 und 13, S. 273 


bringen, fiel der Blutdruck plötzlich wieder ab. Wir gaben 
daraufhin wieder reichlich reinen Sauerstoff, wonach bald 
der Blutdruck wieder zu seinen ursprünglichen Werten zu- 
rückkehrte. Diese Beobachtung ließ sich nun beliebig 
wiederholen. Nur durch vorsichtige Ausschleusung gelang 
es, die Spontanatmung wieder in Gang zu bringen (Abb. 2 
u. 13, S. 272). In allen übrigen Versuchen, in denen die 
Wiederbelebung erfolgreich verlief, haben wir diese Be- 
obachtung nicht machen Können. Die Spontanatmung kam 
nach Reduzierung der Sauerstoffzufuhr in 10-30 Minuten 


in Gang. 
Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


den 4ccm in den linken und 2ccem in den rechten Ven- 
trikel. Es kommt danach zu multifokalem Kammerwogen. 
Nach 1 Minute nochmals 2ccem KCl in den linken Ventrikel. 
Herzstillstand. 


Nach fortgesetzter Herzmassage wieder multifokale hete- 
votope Reizbildungsstörung der Kammern. Die Hauptzentren 
zeigen die typische Lokalisation. Unter fortgesetzter Herz- 
massage keine Änderung des Zustandes. 


Nochmals 3ccm KCl in den linken und 2ccm in den 
rechten Ventrikel. Totaler Herzstillstand. 


Nach kurzer Herzmassage schwache, jedoch rhythmische 
Kammerkontraktionen. Blutdruck nicht meßbar. 


Tonisierungsversuch mit 10%ig. Wieder 


multifokales Kammerwogen. 
Nochmals KCl wie vorher. Wieder totaler Herzstillstand. 
Unter fortgesetzter Herzmassage werden vorübergehend 
geordnete Kammerkontraktionen erzielt, die zu Blutdruck- 
werten bis 20 mm führen, sich iedoch bald wieder er- 
schöpfen. 


3ccm Calle 


Tonisierungsversuche führen stets wieder zu multifokaler 
heterotoper Reizbildungsstörung der Kammern, die noch 
dreimal durch KCl unterbrochen wird. Die Vorhofstätigkeit 
ist im allgemeinen gut. Die Ursache des Mißerfolgs wird 
in einer irreversiblen Blockade des Überleitungssystems 
gesehen. Elektrische und mechanische Reizung der Herz- 
nerven hat auch in diesem Versuch keinen Einfluß auf die 
Herztätigkeit. Abbrechen der Wiederbelebungsversuche 
nach insgesamt 3 Stunden. 

Zustand des Herzens: multifokale Reizbildungsstörung 
infolge Blockade des Reizleitungssystems. 

Nachtrag: In diesem Versuch wurde ferner versucht, die 
heterotopen Zentren der Kammern durch Novocaininfil- 
tration nach E.K.FREY auszuschalten. Die Reizbildung 
war hierdurch jedoch nicht zu unterbrechen. 


Versuch III/5: 16,6 kg schwere Hündin. 

Kammerfliimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards erzeugt. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 

Herz atonisch, stark dilatiert, zyanotisch. Vorhofsaktion 
unregelmäßig. 


Entflimmerung: 
ken Ventrikel. Geringe Abnahme der 


300 mg Azetylcholin in den lin- 
Flimmerfrequenz, 
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Die durch vorhergehende Herzmassage erzielte Tonus- 
zunahme geht wieder verloren. Nach 5 Minuten Anhalten 
des Flimmerns. Tonus durch die Herzmassage wieder ge- 
bessert, Entflimmerungsversuch mit 500 mg Azetylcholin 
mißlingt ebenfalls. Tonus des Herzens danach sehr schlecht. 
Herzmassage unwirksam. 

Tonisierung des Herzens gelingt durch Injektion von 
img Adrenalin in den rechten Ventrikel. Flimmern danach 
verstärkt. Intraaortale Bluttransfusion unter Druck in 
Schüben von 20 ccm führt zur weiteren Verbesserung des 
Tonus. Das Flimmern wird dadurch nicht beeinflußt. 

Versuche einer Entflimmerung mit Novocain. Injiziert 
werden 4mal je 5ccm in Abständen von 4 Minuten. Nach 
jeder Injektion kommt es zu einer Abnahme der Flimmer- 
frequenz, zeitweilig sogar zu einem Stillstand des linken 
Ventrikels, während der rechte isoliert weiterflimmert. 
Regelmäßig ist ein erheblicher Tonusverlust festzustellen, 
der durch Herzmassage, Adrenalin oder CaCla 10%ig wieder 
behoben werden kann, wobei es jedoch auch wieder zu 
einer Verstärkung des Flimmerns kommt. 

Da durch Azetylcholin, intraaortale Bluttransfusion und 
Novocain das Flimmern nicht beseitigt werden konnte, 
wird nunmehr das KCl in 7,5%iger Lösung benutzt. Die 
bisherigen Wiederbelebungsversuche haben insgesamt 
90 Minuten gedauert. 

Injiziert werden je 3ccm im Abstand von je einer Mi- 
nute in den linken Ventrikel. Erst danach wird totaler 
Herzstillstand beobachtet. 

Nach Herzmassage von 1% Minuten zeigen sich wieder 
Vorhofskontraktionen. Danach kommen wogenförmige Kon- 
traktionen des rechten Ventrikels in Gang. Schließlich 
werden schwache geordnet ablaufende Kammerkontrak- 
tionen beobachtet, wobei der linke Ventrikel sich jedoch 
nur an jeder dritten oder vierten Kontraktion der rechten 
Kammer beteiligt. Bei diesen Kontraktionen wird der 
Aortenpuls vorübergehend eben fühlbar. Tonisierungs- 
versuche mit Adrenalin oder Kalziumchlorid führen auch 
in diesem Versuch jetzt regelmäßig zu einem erneuten 
Stillstand. 

Das Herz ist stark dilatiert. Aus einer Injektionsstelle 
am rechten Vorhof fließt dauernd Blut. Umstechung miß- 
lingt wegen starker Weichheit des Gewebes. Die Blut- 
stillung ist dadurch möglich, daß das rechte Herzohr auf 
die blutende Stelle gesteppt wird. Da bei der Herzmassage 
keine genügende Füllung des Herzens mehr zustande 
kommt, das Tier schon über eine Stunde reflexlos ist, wird 
der Versuch abgebrochen. 

Endzustand des Herzens: schwache, wellenförmige kreis- 
laufunwirksame Kammerkontraktionen. 


Wie die geschilderten Versuche in dieser Gruppe 
zeigen, Kann mittels Azetylcholin in manchen Fällen 
eine Entflimmerung erreicht werden. Die Dosierung 
ist aus unseren Versuchen schwer zu ermitteln. Ent- 
flimmerung konnte nach 200 mg erzielt werden, 
während andererseits 500 mg keinen Einfluß auf das 
Flimmern ausübten. Die entflimmernde Wirkung des 
Azetylcholins ist somit wesentlich inkonstanter als die- 
jenige des Kaliumchlorids. 


Eine weitere Frage, die Berücksichtigung verdient, 
ist diejenige, ob eine Entflimmerung mit Azetylcholin 
weniger schädlich ist als mit Kaliumchlorid. In allen 
Fällen beobachteten wir, daß die Wirkung des Azetyl- 
cholins erst relativ spät eintritt, soweit sie eine Ent- 
flimmerung ermöglicht. Im Durchschnitt beträgt die 
Zeit 4—5 Minuten, Werte, wie sie auch von FISCHER 
und FRÖHLICHER beschrieben wurden. Diese Ver- 
zögerung bedeutet im Prinzip keinen unbedingten Nach- 
teil. Stets ist jedoch die Wirkung des Azetylcholins 
durch einen oft recht erheblichen Tonusverlust des 
Herzens gekennzeichnet. Hierin liegt unseres Erachtens 
die Hauptgefahr. Wenn man eine Entfiimmerung durch 
Azetylcholin erzielen will, so bedeutet das, daß man 
unter bewußtem Verzicht auf eine Tonisierung das 
Herz 4—5 Minuten in einem Zustand massiert, in dem 
ausreichende Zirkulationsverhälinisse äußerst in Frage 
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gestellt sind. Gelingt es dabei nicht, das Flimmern durch 
die erste Injektion zu unterbrechen, so bedeutet dieses 
eine erneute Gefahr beim zweiten und jedem folgenden 
Entflimmerungsversuch. Wir glauben, daß so auch teil- 
weise unsere Mißerfoige erklärt werden können, denn 
in den letzten beiden Versuchen waren die Tiere schon 
relativ frühzeitig und anhaltend reflexlos. 


Die zur endgültigen Entflimmerung benutzten Kalium- 
chloriddosen waren im allgemeinen niedriger als in der 
ersten Gruppe. Es ist möglich, daß durch vorherige 
Injektion geringer Mengen von Azetylcholin Kalium- 
chlorid gespart werden kann, doch möchten wir diesen 
Nutzen im Hinblick auf die oben genannten Gefahren 
als gering erachten. 

Im Rahmen von zwei anderen Versuchen haben wir 
ferner die ebenfalls von FISCHER und FRÖHLICHER 
empfohlene Adenösintriphosphorsäure ver- 
wandt. Die entflimmernde Wirkung dieses Mittels 
scheint zuverlässiger zu sein als diejenige des Azetyl- 
cholins. Der Tonusverlust erschien geringer. Benutzt 
wurden Einzeldosen von 60—120 mg. Als Nachteil er- 
schien uns, daß das Flimmern bereits nach kurzer Herz- 
massage wiederkehrte. 

Wir halten somit auch dieses Mittel im Vergleich zum 
Kaliumchlorid für unterlegen. 


In diesen Versuchen wurde weiter geprüft, ob es 
mittels einer intraarteriellen Bluttransfusion, die wir 
in Form der intraaortalen Transfusion mit Blut des 
Versuchstieres durchführten, möglich sei, Einfluß auf 
das Kammerflimmern zu gewinnen. Die Möglichkeit er- 
schien uns insofern gegeben, als in den Versuchen von 
DALEM, HANQUET und VANREMOORTERE bei ge- 
kreuzter Zirkulation die Zahl der Spontanentflimme- 
rungen erheblich zunahm. In unseren. Versuchen er- 
zielten wir wohl stets einen günstigen Tonisierungs- 
effekt, das Flimmern wurde jedoch nicht vermindert. 
Im Gegensatz zu den Erfolgen in der Behandlung des 
reflektorischen Herzstillstandes von NEGOWSKI er- 
weist sich die intraarterielle Bluttransfusion beim 
Kammerflimmern als alleinige Behandlungsmethode 
als nicht aussichtsreich, zur Unterstützung einer Defi- 
brillation erscheint sie bei Tonusverlust des Herzens 
jedoch geeignet. 


Die nächste Versuchsgruppe berichtet über unsere 
Beobachtungen einer kombinierten Behandlung des 
K.ammerflimmerns mit Novocamid (HOECHST) und 
Kaliumchlorid. Das Novocamid entspricht dem Novo- 
cainamid, das in angelsächsischen Ländern unter dem 
Namen Pronestyl gebräuchlich ist. 


Zu diesen Untersuchungen wurden wir angeregt 
durch die Veröffentlichung von HOSSLI, der hierin eine 
erfolgreiche Entflimmerung durch Novocamid beim 
Menschen mitteilt. Während dieser Versuchsreihe er- 
schien allerdings eine weitere Arbeit von ZÜRN und 
ENZENBACH, die über eine erfolgreiche Entflimmerung 
durch Elektroschock berichteten, nachdem sich alle 
empfohlenen pharmakologischen Mittel, darunter auch 
das Kaliumchlorid und das Novocainamid, als un- 
wirksam erwiesen hatten. 


In unserer Versuchsreihe wollten wir prüfen, ob das 
Novocamid allein imstande sei, eine Entflimmerung 
herbeizuführen, wenn ja, ob es dem Kaliumchlorid 
überlegen sei, wenn nein, ob eine dann notwendig 
werdende Kaliumchloridentflimmerung im günstigen 
oder im ungünstigen Sinne beeinflußt werde. 


Durch einen Vorversuch prüften wir die Allgemein- 
wirkung des Novocamid auf Kreislauf und Herztätigkeit, 
ferner wurde hierin das Verhalten der Epi-, Myo- und 
Perikardreflexe untersucht und schließlich zum Ver- 
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gleich zu den Vorversuchen I/2 und I/3 die Wirkung 
einer Kaliumchloridinjektion in das schlagende Herz 
beobachtet. 


Versuch IV/0: l2kg schwerer Hund. (Es handelt sich 
hierbei um dasselbe Tier wie in Versuch II/9, das wegen 
Platzmangels getötet werden mußte. Das Tier hatte sich 
völlig von dem Eingriff erholt und machte einen gesunden 
See Die beiden Versuche lagen 6 Wochen ausein- 
ander. 
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Ausgedehnte Verlötungen bestehen ferner zwischen dem 
Peri- und Epikard. Bei der notwendigen Kardiolyse treten 
niemals bedrohliche Rhythmusstörungen auf, so daß nach 
und nach das ganze Herz befreit werden kann (Abb. 24). 


Epikardreizung durch oberflächlichen Nadelstich führt 
regelmäßig zu einer Extrasystole, sofern hierbei die Gefäße 
überkreuzt werden. Insgesamt bleibt die Herzaktion jedoch 
unverändert ruhig. Faradische Reizung des Perikards mit 
Stromstärke 5 führt bei Reizung der Innen- und Außen- 


N 


TR 
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Abb. 24. Vers. IV/0. A Blutdruckabfall nach 300 mg Novocamid i.v. B Eröffnung des Thorax. C Lösung der Lunge und Kar- 
diolyse D—D. E Extrasystolen bei Nadelstichreizung des Epi- und Myokards. Fı_4 Faradische Reizung des Perikards. 
Gı 5 ccm 7,5%/oige KCI-Lösung in den rechten Ventrikel. Herzstilistand. H Herzmassage. Iı Spontane Rückkehr der Herz- 
aktion, Ge 3cem KCl i.c. Herzstillstand. Iz Spontane Herzkontraktionen, die allmählich erlöschen. 
Ha Herzmassage mit Vorhofkompression 


Vorbereitung und Narkose wie üblich. 

Vor Beginn der Operation langsame Injektion von 300 mg 
Novocamid. Die ersten 100 mg werden in 30 Sekunden inji- 
ziert. Es kommt danach zu einem erheblichen Blutdruck- 
abfall. Der Blutdruck stabilisiert sich jedoch auf 80 mm, bei 
weiterer Injektion nur noch geringer Abfall. 200 mg Novo- 
camid werden außerdem der i.v. Dauertropfinfusion zuge- 
fügt. 

Im Verlaufe der Thorakotomie links keine Herzirregula- 
rität. Nach dem vorausgegangenen Versuch ist die Lunge 
mit der Thoraxwand intensiv verlötet. Ihre Ablösung ge- 
lingt jedoch größtenteils stumpf. Nur der Lingulalappen 
wird hierbei stärker lädiert und daher reseziert. 


fläche nur zu geringfügigen Blutdruckschwankungen bei 
einem Stromdurchgang von 15 Sekunden. 

Bei Reizung mit Stromstärke 10 und 15 Sekunden Dauer 
ebenfalls nur leichte Blutdruckschwankungen. Bei Reizung 
der Außenfläche dazu 1 Extrasystole. 

Langsame Injektion von 7,5%iger KCl-Lösung in den 
rechten Ventrikel. Nach 6,5 ccm totaler Herzstillstand. Nach 
15 Sekunden zeigen die Herzohren jedoch schon wieder 
schwache Kontraktionen. Beginn mit Herzmassage. Nach 
1 Minute ist die spontane Herztätigkeit wieder hergestellt. 
Der Blutdruck steigt erheblich an, die Herzfrequenz ist 
wesentlich höher als vor diesem Versuch. 

Nach 3 Minuten nochmals 3 ccm KCl in den rechten Ven- 
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irikel. Danach Herzstillstand, der belassen wird. Nach 
1 Minute beginnen die Herzohren wieder in frequentem, 
jedoch konkordantem Rhythmus zu schlagen. Einzelne 


Reize werden auf die Vorhöfe und Kammern übertragen. 
In der Blutdruckkurve erscheinen einzelne Pulswellen. Dic 
Kontraktionen des Herzens werden häufiger, verlieren Je- 
doch zunehmend an Kraft. Nach 4 Minuten wird mit der 
Herzmassage begonnen, die zu schnell ansteigenden Blut- 
druckwerten führt. Sie wurde bis zum Auftreten polytopen 
Wogens nach 5 Minuten fortgesetzt. Danach wurde auf 


weitere Wiederbelebung verzichtet. 


Abb.25. Vers.IV/1. A Faradische Reizung des Perikards. 


3. Die therapeutische Breite des Kaliumchlorids ist auch 
nach vorheriger Gabe von Novocamid gering. 

4. Am auffälligsten ist, daß auch nach der 2. KClI-Injek- 
tion Reizbildung, Erregbarkeit und Reizleitung wieder er- 
scheinen. daß die Eigentätigkeit des Herzens jedoch wieder 
erlischt. Die anschließende Herzmassage führte jetzt zu 
einer polytopen Reizbildungsstörung der Kammern. (Ab- 
schwächung der normalen Erregungswelle und mechanische 
Stimulation der Kammern durch Herzmassage.) (S. a. Abb. 
24 C.) 


B Kammerflimmern. C Beginn mit Herzmassage. Dı 150 mg Novo- 


camid i.c. Da 100 mg Novocamid i.c. E Freigabe der kompr. Aorta. Kı 3ccem KCli.v. Ka Nochmals 3 ccm KCl li. Ventrikel. 
F Ingangkommen der Herztätigkeit, Aortenkompression. G Freigabe der Aorta. H Erneute Aortenkompression. 0,3 mg Supra- 


renin i.c. I Assistierte Herzmassage wegen Blutdruckabfall. Lı 


In diesem Versuch zeigt sich 

1. die Wirkung des Novocamid, Rhythmusstörungen des 
Herzens weitgehend zu unterdrücken. Es kann in diesem 
Versuch geradezu als ideales Mittel angesehen werden. 
Die ruhige Herzaktion blieb bei den Manipulationen am 
Herzen (Kardiolyse) erhalten. Epikardreizung wurde aller- 
dings unter den bezeichneten Bedingungen mit Extra- 
systolen beantwortet. Selbst durch langdauernde faradische 
Reizung des Perikards mit Stromstärke 10, die sonst stets 
Flimmern hervorgerufen hatte, waren keine ernsteren 
Rhythmusstörungen des Herzens auszulösen. 


2. Die toxische Dosis von Kaliumchlorid wird in ihrer 
Wirkung durch das Novocamid nicht erkennbar beeinflußt. 
Gegenüber den Vorversuchen I/2 und I/3 wurde in diesem 
Falle durch die Herzmassage kein Kammerflimmern aus- 
gelöst. 


Sinusrhythmus. M Endkurve 


Versuch IV/1: 15,5kg schwerer Hund (Abb. 25). 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 


kards. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 


15.19. Atonisches Flimmern bei erhaltener Aktion der 
Vorhöfe und Herzohren. Herz dilatiert, zyanotisch. Beginn 
mit Herzmassage. 


15.20. Tonisiertes Flimmern erreicht, Herz gut oxy- 
genisiert. 150 mg Novocamid in den rechten Ventrikel.. Fort- 
setzung der Herzmassage. 


15.22. Noch keine Beeinflussung des Kammerflimmerns 


zu erkennen. 100 mg Novocamid in den rechten Ventrikel. 
Nur geringe Abnahme der Flimmerfrequenz. 


15.25. Immer noch keine Beeinflussung des Kammer- 
flimmerns. Vorhofskontraktionen schwach und unregel- 
mäßig. Nochmals 150 mg Novocamid in den rechten Ven- 
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trikel. Nur geringe Abnahme der Flimmerfrequenz, das 
Herz bleibt, wie auch nach den vorausgegangenen Novo- 
camidgaben, gut tonisiert. 


15.26. Wegen anhaltenden Flimmerns 3 ccm 7,5%ige KCI- 
Lösung in den linken Ventrikel. Deutliche Abnahme der 
Flimmerfrequenz. Keine Vorhofsaktion mehr. Herzohren 
schlagen vereinzelt, aber diskordant. 

15.29. Nochmals 3ccm KCl in den linken Ventrikel. Nach 
wenigen manuellen Kompressionen totaler Herzstillstand. 
Fortsetzung der Herzmassage. 

15.30. Erste kreislaufwirksame Kontraktionen der Kam- 
mern unter der massierenden Hand. Kammeraktion an- 
fänglich noch sehr unregelmäßig. RR steigt laufend an. 

15.34. Herzaktion frequenter. 1:3 Block. Reizbildender 
Ort ist der Sinusknoten. Bei Aortenkompression Herzaktion 
jetzt kreislaufwirksam. 

15.45. Tonisierung mit 0,3mg Adrenalin. RR steigt bei 
Freigabe der Aorta vorübergehend auf 200 mmHg an. (In 
Abb. 25 wegen Kurvenwechsels nicht verzeichnet.) 


15.50. RR wieder auf 60 mmHg abgesunken. Normaler 
Sinusrhythmus. Frequenz um 100/Minute. 

16.10. 0,5 mg Adrenalin iv. und 2ccm Sympatol- i.m 
Nach vorübergehendem Blutdruckanstieg Stabilisation bei 
100 mm Hg. Rückverlagerung des Herzens gelingt ohne 
Schwierigkeiten. Situationsmäßige Vernähung des Peri- 
kards. Weiterhin stabiler Kreislauf. 


Endzustand des Herzens: normaler Sinusrhythmus. 


Versuch IV/2: 20 kg schwerer Hund. 


Schon bei Einleitung der Narkose kommt es zu Atem- 
stillstand. Behebung des Zustandes durch künstliche Be- 
atmung mittels rhythmischer Thoraxkompression. Nach 
Erholung des Kreislaufs RR-Ausgangswert 140/100 mm Hg. 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Perikards. 
Belassen des Zustandes für 2 Minuten. Danach atonisches 
Flimmern bei Zyanose und Dilatation des Herzens. De 
lärer Rhythmus der Vorhöfe und Herzohren. 


15.22. Beginn mit Herzmassage. 

15.27. Kammerflimmern hält an. Zyanose beseitigt. Toni- 
siertes Flimmern. 150 mg Novocamid in den linken Ven- 
trikel. Keine Änderung des Zustandes. 

15.28. Nochmals 150 mg Novocamid in den rechten Ven- 
trikel. Kammerflimmern unbeeinflußt. Weiter Herzmassage. 

15.29. Nochmals 200 mg Novocamid in den rechten Ven- 
trikel. Ebenfalls keine wesentliche Wirkung. 

15.30. 3ccm 7,5%iges KCl in den linken Ventrikel. Kein 
Effekt. 

15.31. Nochmals 3 ccm KCl in den linken Ventrikel. Eben- 
falls ohne Wirkung. 

15.32. Accm KCI in den linken Ventrikel. Flimmerfrequenz 
etwas reduziert. 

15.33. 5cem KCl in den linken Ventrikel. Restfliimmern 
an der Herzspitze und der linken Vorhofskammergrenze. 

15.34. Nochmals 5cem KCl in den linken Ventrikel. Rest- 
flimmern schwächer, iedoch unter fortgesetzter Herz- 
massage Auftreten einer multifokalen Reizbildungsstörung 
beider Kammern. Vorhofskontraktionen sehr unregelmäßig. 

15.36. Nochmals 5 cem KClI in den linken Ventrikel. Nach 
kurzer Herzmassage wellenförmige Kammerkontraktionen. 
Heterotope Reizbildungsstörung bis auf Herzspitze be- 
seitigt. 

15.38. Versuch einer Tonisierung El 0,5 mg Adrenalin. 
Im Anschluß an Herzmassage wieder lebhafte multifokale 
heterotope Reizbildung. 

15.40. 5cem KCI in den linken Ventrikel. Rückgang der 
heterotopen Reizbildungsstörung. 

15.41. 5cem KCl in den rechten Ventrikel. Kurzer Herz- 
stillstand, danach wellenförmige Kontraktionen, die über 
beide Kammern ziehen. Kein meßbarer Blutdruck. Weiter 
Herzmassage. 

15.45. Da keine Verstärkung der Kammerkontraktionen 
einsetzt, Tonisierungsversuch mit 5 ccm 10%igem CaCla in 


den linken Ventrikel. Erneut plurifokale heterotope Reiz- 
bildungsstörung der Kammern. 


15.50. 10 ccm KCl in den linken Ventrikel. Es kommt 
lediglich zu einer Reduktion der reizbildenden Herde. 
Ungeordnete Kammerkontraktionen. 


15.52. 10 ccm KC] in den rechten Ventrikel. Herzstillstand. 
Nach kurzer Herzmassage wieder wellenförmige schwache 
jedoch geordnet ablaufende Kammerkontraktionen. Weiter 
Herzmassage. 


16.00. Der Tonisierungseffekt der Herzmassage ist deut- 
lich. Dennoch kommt es nicht zur Verstärkung der Kammer- 
kontraktionen. Nochmals Img Adrenalin in den rechten 
Ventrikel. Wiederauftreten der multifokalen Reizbildungs- 
störung der Kammern. 


16.04. 10 ccm KCl in den linken Ventrikel. Verminderung 
der reizbildenden Herde. 


16.06. 10 ccm KCl in den rechten Ventrikel. Herzstill- 
stand. Fortsetzung der Herzmassage. Insgesamt wurden 
bisher 80 ccm KCl = 6,08 gegeben. 

16.11. Ingangkommen geordneter Herzkontraktionen, die 
allerdingss noch zu keinem meßbaren Blutdruckwert 
führen. Reizbildendes Zentrum ist der A.V.-Knoten. Kein 
peripherer Puls. 


16.12. Tonisierungsversuch mit 5cem CaCla 10%ig. Herz- 
stillstand, der jedoch nach wenigen Kompressionen wieder 
beseitigt ist. Erneut heterotope Reizbildung der Herzspitze. 


16.16. 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Keine Wirkung. 


16.17. 5ccm KCl in den rechten Ventrikel. Kurzdauernder 
Herzstillstand, dann wieder Zustand wie 16.11. 


16.19. img Adrenalin in den rechten Ventrikel. Wieder 
Herzstillstand.. Nach kurzer Massage wieder. ungeordnete 
Kammerkontraktionen. 

16.22. 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Abnahme der 
Kontraktionen. 


16.23. 5ccm KCl in den rechten Ventrikel. Nach kurzem 
Herzstillstand Wiederauftreten geordneter iedoch hämo- 
dynamisch unwirksamer Kammerkontraktionen. 


16.25. Tonisierungsversuch mit 5ccm 0,5%iger Barium- 
chloridlösung. Wieder Kammerflimmern (tonisiert). 


16.26. 10 ccm KCl in den linken Ventrikel. Abnahme der 
Flimmerfrequenz. 

16.27. 10 ccm KCl in den rechten Ventrikel. Übergang 
des Flimmerns in ungeordnete Kammerkontraktionen. 


16.28. 10 cem KCl in den linken Ventrikel. Herzstillstand. 


16.29. Unter fortgesetzter Herzmassage Wiederauftreten 
geordneter jedoch kreislaufunwirksamer Kammerkontrak- 
tionen. Vorhofsaktion regelrecht, ebenfalls abgeschwächt. 


16.31. Nochmals Img Adrenalin in den rechten Ventrikel. 
Herzstillstand. Nach kurzer Zeit wieder ungeordnete 
Kammerkontraktionen. Vorhofsaktion weiterhin regelrecht. 


16.33. Wegen Zunahme der plurifokalen Reizbildung 
nochmals 5cem KCl in ieden Ventrikel. Nach kurzem 
Stillstand wieder reguläre Herzkontraktionen vom A.V.- 
Knoten ausgehend, die jedoch sehr schwach und damit 
kreislaufunwirksam sind. 

16.45. Es gelingt nicht, diese Herzkontraktionen zu ver- 
stärken. Das Tier ist reflexlos. Tonisierungsversuche mit 
Adrenalin und CaCla führen regelmäßig zu kurzdauerndem 
Herzstillstand, danach kommt es zum Wiederauftreten einer 
pluri- bzw. multifokalen heterotopen Reizbildungsstörung 
der Kammern. Durch KCl gelingt wiederholt die Regu- 
lierung des Rhythmus, die Herzkontraktionen bleiben 
jedoch bis zum Ende des Versuchs kreislaufunwirksam. 
Insgesamt wurden 150 ccm = 11,25g KCl verbraucht sowie 
20 mg Adrenalin und 35 ccm CaCle. Noch 25 Minuten nach 
Abbrechen der Herzmassage und Extubation zeigt das Herz 
diese schwachen geordnet ablaufenden Kontraktionen. 


Endzustand des Herzens: kreislaufunwirksamer A.V.- 
Rhythmus. 

Einen fast gleichen Ablauf zeigten auch die übrigen 
Versuche dieser Gruppe, so daß wir auf die Wiedergabe 
der Versuchsprotokolle verzichten möchten. Darauf hin- 
zuweisen wäre nur, daß wir auch bei Erhöhung der 
Novocamiddosis auf 800 mg in unseren Versuchen keine 


Entflimmerung zu erzielen vermochten. Selbst bei ins- 
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gesamt 200ccm KCl wurde als Endzustand ein geordneter 
Kammer- bzw. A.V.-Rhythmus beobachtet, zu kreislauf- 
wirksamer Herzaktion kam es jedoch nicht. Gekenn- 
zeichnet sind diese Versuche dadurch, daß große Dosen 
KCl benötigt werden, um einen Herzstillstand zu er- 
zielen. Sehr groß ist die Neigung zu heterotoper Reiz- 
bildungsstörung der Kammern. Ähnlich wie in dem 
Vorversuch bleibt schließlich die Eigentätigkeit des 
Herzens zu schwach, um ausreichende Kreislauf- 
verhältnisse wiederherzustellen. Man muß es als Glücks- 
zufall betrachten, wenn wie in dem Versuch Iv/i 
bereits durch kleine Dosen von Kaliumchlorid Herz- 
stillstand erzielt werden kann. Nur dann erscheint uns 
eine erfolgreiche Wiederbelebung möglich. Große Ähn- 
lichkeit haben die übrigen Versuche auch zu dem Ver- 
such II/l1. Hier handelte es sich um eine individuell 
bedingte Resistenz des Flimmerns gegen Kaliumchlorid. 
So günstig das Novocainamid als Prophylacticum wirkt, 
so ungünstig beeinflußt es eine Entflimmerung mit KCI, 
wenn die Flimmerresistenz erhöht wird, und das ist 
wohl in der Mehrzahl der Fälle zu erwarten. Die pluri- 
fokale heterotope Reizbildungsstörung halten wir in 
diesen Fällen für ein Flimmeräquivalent, wobei nur die 
Flimmerfrequenz extrem reduziert ist. Wird dieser Zu- 
stand beobachtet, so zeigt dieses, daß noch keine voll- 
ständige Entflimmerung erzielt ist und daß somit 
weitere Gaben von KCl notwendig sind. 


Aus den Beobachtungen unserer Versuche erscheint 
somit das Novocamid zur chemischen Entflimmerung 
unzuverlässig und in Verbindung mit KCl in den meisten 
Fällen gefährlich. 


Demgegenüber möchten wir betonen, daß wir das 
Novocamid mit gutem Nutzen nach Wiederherstellung 
der spontanen Herztätigkeit in Verbindung mit Adre- 
nalin gegeben haben. Wir injizierten 500 mg direkt in 
die Pleurahöhle und sahen meist schon nach 2—3 Mi- 
nuten eine gute Stabilisierung des Kreislaufs und einen 
Schutz gegenüber mechanischen Reizen, wie sie bei der 
Rückverlagerung des Herzens in das’ Perikard oder 
dessen situafionsmäßiger Vernähung zwangsläufig er- 
folgen. 


In einer weiteren Versuchsserie stellten wir uns die 
Frage, ob dem Novocain in der medikamentösen Be- 
handlung des Kammerflimmerns eine Bedeutung zu- 
zuerkennen sei. Diese Frage erschien insofern berech- 
tigt, als BURSTEIN und Mitarbeiter mitteilten, daß 
allein durch Novocain eine Entflimmerung zu erzielen 
sei. Die Ergebnisse dieser Autoren konnten von anderer 
Seite allerdings nicht mit Gesetzmäßigkeit bestätigt 
werden. Dennoch berichteten auch ZETTEL und 
GIEBEL über die erfolgreiche Entflimmerung eines 
menschlichen Herzens mit Novocain, und auch in dem 
Falle von LAMPSON, SCHAEFFER und LINCOLN 
wurde außer der langdauernden Herzmassage lediglich 
Gas Procain benutzt. Auf die Bedeutung des Novocains 
in der Prophylaxe der Herzrhythmusstörungen wurde 
schon hingewiesen. Außerdem ist aus den Versuchen 
E.K.FREYs bekannt, daß die toxische Wirkung eines 
Mittels durch Novocain abgeschwächt werden kann. 
Unterschiedliche Ergebnisse gegenüber dem Novocain- 
amid waren insofern zu erwarten, als trotz im wesent- 
lichen gleichgerichteter Wirkung die Wirkungsdauer 
beim Novocain erheblich verkürzt ist. So fanden ZIPF 
und MIESTERECK, daß bereits nach etwa 2 Minuten 
die Wirkung einer intravenösen Novocaininjektion 
wieder abklingt. Beachtenswert waren ferner in diesem 
Zusammenhange die Mitteilungen von BECK und Mit- 
arbeitern, aus denen hervorging, daß eine vorherige 
Novocaininjektion eine elektrische Entflimmerung 
erleichtere. LOENNEKEN vertrat allerdings den 
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Standpunkt, daß das Novocain bei eingetretenem Herz- 
stillstand kontraindiziert sei. 

Über unsere eigenen Versuche wollen wir nunmehr 
berichten (vgl. auch Versuch III/5): 


Versuch V/1: 15 kg schwerer Hund (s. a. Abb. 26). 


Kammerflimmern durch direkte faradische Reizung des 
Herzens. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 


15.40. Atonisches Flimmern. Herz dilatiert, 


zyanotisch. | 


Injektion von 5ccm 1%igem Novocain in den rechten Ven- | 


trikel. Beginn mit Herzmassage. 


15.42. Vorhofsaktion wieder gestartet. Tonisiertes Flim- 
mern. Zyanose des Herzens beseitigt. 


15.48. Anhaltendes Kammerflimmern. 


Entf{limmerung:3ccm 75%iges KCl in den linken 
Ventrikel. Flimmern unbeeinflußt, Tonus des Herzens nach 
der Injektion geringer. 


15.50. 3ccm KCl in den linken Ventrikel. Ebenfalls keine 
Änderung. 


15.53. Nochmals 5cem 1%iges Novocain in den rechten 
Ventrikel. Flimmern unbeeinfiußt, Tonus des Herzens nach 
der Injektion geringer. 


15.55. Tonus immer noch herabgesetzt. Flimmerfrequenz 
hat etwas abgenommen. Wieder rhythmische Kontraktionen 
der Vorhöfe. 


16.00. Herz wieder gut tonisiert. Kräftige Aktion der Vor- 
höfe. Weiter Herzmassage. 


16.022. 3cem KCl in den linken Ventrikel. Wieder Still- 
stand der Vorhöfe. Kammerfiimmern immer noch unbe- 
einflußt. 


16.04. Vorhofskontraktionen kommen wieder in Gang. 
Nochmals 3cem KCl, dieses Mal in den rechten Ventrikel. 
Stillstand der Vorhöfe. Kammerflimmern weiterhin unbe- 
einflußt. - 


16.08. 3cem KCl in den linken Ventrikel. Immer noch 
anhaltendes Kammerflimmern. 


16.20. 3ccm KCl und 5ccm 1%iges Novocain in den lin- 
ken Ventrikel, erhebliche Abnahme des Tonus. Flimmern 
schlaff. Spontanbewegungen des Tieres. 


16.22. 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Nach wenigen 
manuellen Kompressionen Herzstillstand. Dauer des Flim- 
merns insgesamt 442 Minuten. 


16.25. Erste geordnete Kammerkontraktionen. Blutdruck 
gerade meßbar, steigt laufend an. Zunahme der Kammer- 
frequenz. 


16.29. Wegen anhaltender Dilatation des Herzens 5 ccm 
i0%iges CaCls in den linken Ventrikel. Danach erneuter 
Herzstillstand. Wieder Herzmassage. 


16.33. Wiederingangkommen der Herztätigkeit. Anfänglich 
nur schwache Kammerkontraktionen, die sich nach Img 
Adrenalin in den rechten Ventrikel gut verstärken. In 
kurzer Zeit Sinusrhythmus. Frequenz 120/Minute. End- 
gültige Stabilisierung des Kreislaufs. RR 90/70 mm Hg. 


Endzustand des Herzens: regelmäßiger Sinusrhythmus. 


Versuch V/2: 16kg schwere Hündin. 


Kammerflimmern erzeugt durch Abklemmen des Haupt- 
stammes der Art. pulmonalis für 6 Minuten. 


16.07. Herz stark dilatiert, stark zyanotisch. Atonisches 
Flimmern. Schwache unregelmäßige Kontraktionen der 
Vorhöfe und Herzohren. Beginn mit Herzmassage. 


16.08. Zyanose etwas beseitigt. Tonus des Herzens ge- 
bessert. 


Entflimmerungsversuch: 5 ccm 1%iges Novo- 
cain in den rechten Ventrikel. Keine Wirkung auf das 
Flimmern. Tonus des Herzens wieder schlechter. Weiter 
Herzmassage. 

16.16. Jetzt tonisiertes Flimmern erreicht. Intraaortale 
Bluttransfusion, Blutstrom herzwärts gerichtet, in Schüben 
von je 20ccm bewirkt eine weitere Tonusverbesserung. 
Transfundiert werden 140 ccm. Flimmern besteht fort. 
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16.31. 7 ccm 1,5 %iges KCI in den linken und 3ccm in den 
rechten Ventrikel. Nach wenigen manuellen Kompressionen 
Herzstillstand (total). Fortsetzung der Herzmassage. 

16.32. Schwache geordnete Kammerkontraktionen, noch 
unregelmäßig. Blutdruck nicht meßbar. Tonisierungsversuch 
a. x Er 1%igem Novocain + 0,25 mg Adrenalin in den 
rechten Ventrikel. Keine Verstärkung der Kont i 

Weiter Herzmassage. a een 


16.36. Flimmerrezidiv. Entflimmerun i ü 
i 2 8, wie 16,31, £ 
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Versuch V/3: 16,5 kg schwerer Hund. 


Geplant war, Kammerflimmern durch Abklemmen des 
Hauptstammes der Art. pulmonalis zu erzeugen. Prophy- 
laktisch wurde wegen irregulärer Tätigkeit des Herzens 
eine Injektion von 5ccm 1%igem Novocain in den rechten 
Ventrikel gegeben. Sofort nach Beendigung der Injektion 
Flimmern des gesamten Herzens. Belassen des Zustandes 
für 2 Minuten. 


15.53. Herz schlaff, dilatiert, mäßig zyanotisch. Mäßig 
tonisiertes Flimmern. Beginn mit Herzmassage. 


20 


21 22 23 


Abb.26. Vers. V/l. 19 Herzmassage, 20 Ingangkommen der Herzaktion. 21 Blutdruckabfall nach 


2% 25 


Freigabe der Aorta. 


22 5ccm 10%iges CaCla li. Ventrikel. Herzstillstand. 23 Wiederaufnahme der Herzmassage. 24 Schwache geordnete Herz- 
kontraktionen. Img Adrenalin i.c. Assistierte Herzmassage. 25 Eigentätigkeit des Herzens. 
RR-Anstieg als Folge der Adrenalininjektion 


16.40. Wieder schwache unregelmäßige Kammerkontrak- 
tionen. Assistierte Herzmassage. 

16.43. Zur Tonisierung 3 ccm 10%iges CaCla in den linken 
Ventrikel. Keine wesentliche Verstärkung der Kammer- 
kontraktionen. Kein meßbarer Blutdruck. Assistierte Herz- 
massage. 

16.45. Nochmals 3ccm CaCla 
Ebenfalls keine Besserung. 


16.47. 0,5 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel. Ver- 
stärkung der Kammerkontraktionen. Peripherer Puls jetzt 
fühlbar. Aktion noch unregelmäßig. Frequenz steigt lau- 
fend an. Kurze Perioden assistierter Herzmassage sind 
noch notwendig, da bei der ungenügenden Herztätigkeit 
das Myokard wieder zyanotisch wird. 

16.52. Kammerrhythmus von Vorhofsrhythmus abgelöst. 
Frequenz um 80/Min. 

15.58. Sinusrhythmus. Frequenz 120/Min. RR 110/80 mm Hg. 
Stabiler Kreislauf. Wegen anhaltender Dilatation des Her- 
zens Offenlassen des Perikards nach sternförmiger Spal- 
tung. 


Endzustand des Herzens: regelmäßiger Sinusrhythmus. 


in den linken Ventrikel. 


15.55. Tonisiertes Flimmern. Herzens be- 


seitigt. 


Zyanose des 


Entflimmerung:7ccm 7,5%iges KCl in den linken 
und 3 ccm in den rechten Ventrikel. Abnahme der Flimmer- 
frequenz. 

15.57. Unter [ortgesetzter Herzmassage hat sich das Flim- 
mern wieder verstärkt. Nochmals 7ccm KCl in den linken 
und 3ccm in den rechten Ventrikel. Nach wenigen manu- 
ellen Kompressionen Herzstillstand. Weiter Herzmassage. 

15.58. Reguläre Herzkontraktionen, die jedoch noch kreis- 
laufunwirksam sind. Herz stark dilatiert. 

15.59. 4,5 ccm 1%iges Novocain + 0,5mg Adrenalin in 
den rechten Ventrikel. Herzaktion weiter unzureichend. 
Assistierte Herzmassage notwendig. 

16.01. Flimmerrezidiv. Weiter Herzmassage. 

16.03. Entflimmerung wie oben. Herzstillstand nach we- 
nigen Kompressionen. Fortsetzung der Herzmassage. 

16.04. Reizung der Herzspitze durch Nadelstichserie. Da- 
durch wird eine regulär ablaufende Herzaktion gestartet. 
Sie bleibt jedoch noch kreislaufunwirksam. Herz dilatiert. 
Assistierte Herzmassage. 
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16.06. 4,5 ccm 1%iges Novocain + 0,5 mg Adrenalin in den 
rechten Vorhof. Herzaktion geht in Kammerflattern über. 
Sofort 7ecem KCl in den linken und 3cem in den rechten 
Ventrikel. Nach wenigen Kompressionen erneuter Herz- 
stillstand. Weiter Herzmassage. 

16.09. Wieder schwache Kontraktionen des Herzens. 3 ccm 
CaCla in den linken Ventrikel. Das dilatierte Herz ver- 
kleinert sich daraufhin, die Kammerfrequenz nimmt zu. 

16.11. Effekt der CaCla-Injektion wieder abgeklungen. 
Herz dilatiert. Kein meßbarer Blutdruck. Assistierte Herz- 
massage. 

16.13. Erneutes Flimmerrezidiv. Wieder sofortige Ent- 
flimmerung durch 7cem KCl in den linken und 3ccem in 
den rechten Ventrikel. 

16.15. Wieder Eigenkontraktionen des Herzens. Blutdruck 
nicht meßbar. 

16.17. Erneuter Herzstillstand. Herz dabei frischrot, gut 
tonisiert. 

16.20. Spontanbewegungen des Tieres, so daß vorüber- 
gehend wieder Äther gegeben werden muß. Fortsetzung 
der Herzmassage. 

16.27. Erste kräftige Spontankontraktionen des Her- 
zens unter der massierenden Hand. 

16.31. Gute, regelmäßige Herzaktion. Peripherer Puls gut 
zu tasten. Frequenz um 110/Min. Sinusrhythmus. Anhaltend 
stabiler Kreislauf. Beim Versuch einer Rücklagerung des 
Herzens in das Perikard erneuter Herzstillstand, der jedoch 
durch kurze Herzmassage wieder behoben werden Kann. 
Daher Offenlassen des Perikards nach sternförmiger Spal- 
tung. 


Endzustand des Herzens: regelmäßiger Sinusrhythmus. 


Versuch V/4: 17,5 kg schwere Hündin. 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards. Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 


15.23. Herz dilatiert, schlaff. Atonisches Flimmern. Aktion 
der Vorhöfe und Herzohren regelmäßig. Beginn mit Herz- 
massage. 


15.26. Herz gut tonisiert. Zyanose beseitigt. 5cem Novo- 
cain i.c. 


Entflimmerung:3ccm 75%ige KCl-Lösung in den 
linken Ventrikel. Keine Änderung. Herzmassage. 


15.27. 2ccm KCl in den rechten Ventrikel. Fortbestehen 
des Flimmerns, Vorhofsaktion schwächer, 


15.28. 3cem KCi in den linken Ventrikel. Flimmer- 
frequenz etwas geringer. Stillstand des linken Herzohres. 


15.29. 2ccm KCl in den rechten Ventrikel. Nach kurzer 
Herzmassage nur noch Restflimmern der Spitze. 


15.30. 3cem KCl in den linken Ventrikel. Nach wenigen 
manuellen Kompressionen Herzstillstand. Pulsationen sind 
nur noch im Bereich des Sinusknotens festzustellen. Myo- 
kard nicht erregbar. Weiter Herzmassage. 


15.33. Schwache wellenförmige Kontraktionen der rechten 
Kammer. Der linke Ventrikel ist noch nicht erregbar. 


15.35. Kammerdissoziation. 3ccm 1%iges Novocain in den 
rechten Ventrikel. Kein Effekt. 


1587. BicemH 1%iges Novocain in den rechten Ventrikel. 
Ebenfalls keine Änderung des Zustandes. 


15.40. Verstörkte polytope Reizbildungsstörung der Kam- 
mern. 3cem KCl in den linken Ventrikel. Danach Herzstill- 
stand bis auf Pulsationen des Sinusknotens. 


15.43. Unter fortgesetzter Herzmassage Ingangkommen 
geordneter Kammerkontraktionen rechts, die auch auf den 
linken Ventrikel übergreifen, jedoch kreislaufunwirksam 
sind. Tonisierungsversuch mit 3ccm CaCla in den linken 
Ventrikel. Wieder polytope Reizbildungsstörung der Kam- 
mern. Übergang derselben in Kammerflattern. Stillstand 
der Vorhöfe und Herzohren. 


15.45. Kammerflattern hat sich unter fortgesetzter Herz- 
massage verstärkt. 5cem 1%iges Novocain in den rechten 
Ventrikel ohne Einfluß. Tonus danach wieder schwächer. 


15.46. 3ccm KCl in den linken Ventrikel, Verminderung 
des Flatterns. 
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15.47. 2ccm KCl in den rechten Ventrikel. Herzstillstand 
wie oben. 

15.50. Nach weiterer Herzmassage Ingangkommen spon- 
taner Herztätigkeit. Unregelmäßige sowie unwirksame 
Kammerkontraktionen, die sich jedoch laufend verstärken 
und regelmäßiger werden. 2ccm Sympatol i.v., 0,5 mg Adre- 
nalin i.c. Danach rapider Anstieg des Blutdrucks. 

15.58. Rückkehr der Vorhofstätigkeit. 

16.04. Als letzter Herzteil nimmt das linke Herzohr seine 
Tätigkeit wieder auf. Es besteht jetzt ein regelmäßiger 
Sinusrhythmus. Rückverlagerung des Herzens in das Peri- 
kard gelingt ohne Schwierigkeit. Situationsmäßige Ver- 
nähung des Perikards. Anhaltend stabiler Kreislauf. 

Endzustand des Herzens: regelmäßiger Sinusrhythmus. 


Versuch V/5: 19,5 kg schwerer Hund. 

Kammerflimmern durch faradische Reizung des Perikards. 

Belassen des Zustandes für 2 Minuten. 

15.40. Herz dilatiert, zyanotisch. Atonisches Flimmern. 
Beginn mit Herzmassage. Reguläre Aktion der Vorhöfe 
und Herzohren. 

15.43. Tonisiertes Flimmern. Zyanose beseitigt. 

Entflimmerung:3ccm 75%ige KCl-Lösung in den 
linken Ventrikel. Flimmern hält an. Irregularität des 
linken Vorhofs und Herzohrs. 

15.44. 3ccm KCl in den rechten Ventrikel. Ebenfalls kein 
Effekt. f 

15.45. 4ccm KCl in den linken Ventrikel. Abnahme der 
Flimmerfrequenz. Weiter Herzmassage. 

15.46. 3ccm KCl in den rechten Ventrikel. Keine Ände- 
rung. 

15.47. 3ccm KCl in den linken Ventrikel. Nach wenigen 
manuellen Kompressionen Herzstillstand. Spontanbewe- 
gungen des Tieres. Weiter Herzmassage. 

15.49. Wellenförmige schwache Kontraktionen der rechten 
Kammer. 

15.50. Auch der linke Ventrikel ist jetzt erregbar. Über- 
gang in polytope Reizbildungsstörung der Kammern. 

15.51. Unter fortgesetzter Herzmassage ist nach kurzem 
Flattern ein Flimmerrezidiv aufgetreten. Weiter Herz- 
massage. 

15.53. 4ccm KCl in den linken Ventrikel. Herabsetzung 
der Flimmerfrequenz (polytopes Flattern). 

15.54. 3ccm KCl in den linken Ventrikel. Stillstand des 
linken Vorhofs und Herzohrs. Flattern nicht beeinflußt. 

15.55. 5cem 1%iges Novocain in den rechten Ventrikel. 
Keine Änderung der Rhythmusstörung. Tonus des Herzens 
schlechter. 

15.57. 3cem KCl in den rechten Ventrikel. Immer noch 
polytope Reizbildungsstörung der Kammern mit Frequenz 
um 150/Min. Fokales Flimmern der Herzspitze. 

15.58. 5ccm KCl in den linken Ventrikel. Herzstillstand. 
In Tätigkeit bleiben lediglich die Gegend des Sinusknotens 
und das rechte Herzohr. 

16.01. Nach fortgesetzter Herzmassage Wiederauftreten 
von dissoziierten Kammerkontraktionen bei polytoper Reiz- 
bildung. 

16.04. 5ccm 1%iges Novocain in den rechten Ventrikel. 
Keine Änderung des Zustandes. Der Tonus des Herzens 
hat wieder abgenommen. 

16.09. 10 ccm 1%iges Novocain in den rechten Ventrikel. 
Erneuter Tonusverlust des Herzens. Die polytope Reiz- 
bildungsstörung ist nicht beeinflußt. 

16.16. 3ccem KCl in den rechten Ventrikel. Keine Än- 
derung. 

16.17. 3cem KCl in den linken Ventrikel. Herde bis auf 
Zentrum an der rechten Vorhofskammergrenze beseitigt. 

16.18. 5ccm KCl in den rechten Ventrikel. Herzstillstand. 
Weiter Herzmassage. 

16.20. Auftreten geordneter rechtsseitiger Kammerkon- 
traktionen, über den linken Ventrikel laufen nur schwache 
Kontraktionswellen in entgegengesetzter Richtung. Aus- 


gangspunkt derselben: linke Vorhofskammergrenze unter- 
halb des linken Herzohres. 


u ERBE 


allen 


; für ' 
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16.24. Nach 3cem CaCla in den linken V i 
acla entrikel B 
polytopes Flattern. De 


16.30. 5 ccm KCl in den rechten Ventrikel. Beiderseitiges 
Kammerflimmern. (Verwechslung der Lösungen?) 


16.36. Unter fortgesetzter Herzmassage ist das Flimmern 
verstärkt. 1) ccm 1%iges Novocain in den rechten Ventrikel. 
Tonus danach erheblich herabgesetzt. Flimmern schlaff. 


16.50. Unter weiterer Herzmassage spontane Entflimme- 
rung bei jetzt wieder guter Tonisierung des Herzens. 
Ingangkommen schwacher, jedoch jetzt geordneter Kammer- 
kontraktionen. Assistierte Herzmassage. 


A A,B C 


| 


G 
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trikel, lösten auch in diesem Versuch Kammerflimmern 

aus. Insgesamt wurden 43 ccm KCl verbraucht. 
Endzustand des Herzens: sehr schwache Kammerauto- 

matie mit Neigung zu polytoper Reizbildungsstörung. 


Versuch V/6: 17kg schwerer Hund (s. Abb. 27). 
Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards. Belassen des Zustandes für 3 Minuten. 

15.11. Herz stark dilatiert, sehr zyanotisch. Flimmern eben 
wahrnehmbar (atonisches Flimmern). 


DEDE BESPasEck 


DER 


| 


H 2 


Abb. 27. Vers. V/6. A Faradische Perikardreizung. B Kammerflimmern. C Beginn der Herzmassage. D Entfiimmerung 
öccm KCl. E Ingangkommen der Herztätigkeit. F Rhythmusstörungen beim Versuch einer Rücklagerung in das Perikard. 
G Perikard vernäht. H Lungenblähung bei Verschluß des Thorax. I Normaler Sinusrhythmus 


16.52. Versuch einer Stimulierung des weiterhin schwa- 
chen linken Ventrikels durch 0,5 mg Adrenalin. Sofort 
kommt es wieder zum Auftreten einer polytopen Reiz- 
bildungsstörung der Kammern. 


Der Versuch wurde insgesamt bis 18.30 fortgesetzt. Die 
weitere Beobachtung entsprach im wesentlichen der bis- 
herigen Periode. Immer wieder kam es zur polytopen Reiz- 
bildungsstörung der Kammern, die durch KCl durch- 
brochen werden mußte. Erst um 17.54 gelang es nach vor- 
ausgegangener Novocaininjektion (10 ccm 1%ig) und an- 
schließender Injektion von 5cem KCl in den linken Ven- 
trikel, durch Herzmassage spontane, geordnet ablaufende 
Kammerkontraktionen zu erhalten. Der Puls war hierbei 
gerade tastbar. Das Herz war durch die lange Dauer der 
Wiederbelebung jedoch so erschöpft, daß ein Anstieg des 
Blutdrucks auf kreislaufwirksame Werte nicht mehr er- 
zielt werden konnte. Beim Versuch, durch Adrenalin oder 
Kalziumchlorid die Kontraktionen zu verstärken, kam es 
immer wieder zu einer polytopen Reizbildungsstörung. 
0,5%ige Bariumchloridlösung, 3ccm in den linken Ven- 


Entflimmerung: 5ccm 1%iges Novocain in den 
rechten Ventrikel. Danach Beginn mit Herzmassage. 

15.13. Zyanose des Herzens beseitigt. Tonisiertes Flim- 
mern. 

15.14. 5ccm KCl 75%ig in den linken Ventrikel. Nach 
wenigen Kompressionen Herzstillstand. Schwache und un- 
regelmäßige Aktion der Vorhöfe und Herzohren. 

15.15. Nach wiederaufgenommener Herzmassage werden 
kereits nach wenigen Kompressionen kräftige Kammer- 
xontraktionen unter der massierenden Hand spürbar. Vor- 
hofsaktion wieder besser. Zu spontanen Herzkontraktionen 
kommt es allerdings noch nicht. Dieselben werden ledig- 
lich durch die massierende Hand ausgelöst. Nach 30 Se- 
kunden hat sich die Vorhofsaktion verstärkt. Jetzt kommt 
es zu einer spontanen Herztätigkeit im Sinusrhythmus. 
Frequenz um 80/Min. 

Die Herzaktion bleibt gut. Der Kreislauf stabilisiert sich. 
0,5 mg Adrenalin und 500 mg Novocamid intrapleural. Bei 
Rücklagerung des noch etwas dilatierten Herzens kommt 
es zu keinen bedrohlichen Rhythmusstörungen, Der 


Blut- 
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druck fällt nach Vernähung des Perikards etwas ab, sta- 


bilisiert sich jedoch danach bei Werten um 100 mm He. 
Endzustand des Herzens: regulärer Sinusrhythmus. 
Versuch V/?7: 17 kg schwere Hündin (s. Abb. 28). 


durch faradische des Peri- 


des Zustandes für 3 


Kammerflimmern 
kards. 

15.04. Herz dilatiert, noch etwas tonisiert, 
Aktion der Vorhöfe und Herzohren erhalten. 


Reizung 
3elassen Minuten. 


zyanotisch. 


A AB B EST = 


15.15. Blutdruck steigt wieder an. Herzaktion regelmäßig. 


15.19. Herz läßt sich mühelos in das Perikard rückver- 
lagern. Bei Vernähung des Herzbeutels vorübergehender || 
Blutdruckabfall mit Verkleinerung der Amplitude. Stärkere 
Blutdruckschwankungen werden verzeichnet, als zur Aus- 
dehnung der Lungen bei Schluß der Pleurahöhle diese ge- 


bläht werden. Danach noch geringer Blutdruckabfall. Stabi- 
lisierung bei 130 mm Hg. 


Endzustand des Herzens: regulärer Sinusrhythmus. 


F 6 H 


mm 
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Abb, 28. Vers. V/7. A Faradische Perikardreizung. B 


Kammerflimmern. C Herzmassage. D Entflimmerung 5ccm KCl. 


E Ingangkommen der Herzaktion. F Assistierte Herzmassage. G Kreislaufwirksame Herzaktion. H img Adrenalin 
+ 500 mg Novocamid i.p. I Perikard verschlossen. K Überblähung der Lungen bei Verschluß des Thorax 


Entflimmerung: 5ccem 1%iges Novocain 
rechten Ventrikel. Beginn mit Herzmassage. 


in den 


15.06. Kräftiges tonisiertes Flimmerrm. Zyanose beseitigt. 
5ccem 75% KCl-Lösung in den linken Ventrikel. Bereits 
nach 5 langsamen Kompressionen Herzstillstand bei Kräf- 
tiger Aktion der Vorhöfe und Herzohren. 

15.07. Nach wenigen Massagekompressionen spürt man 
deutliche kräftige Kammerkontraktionen. Trotz guter Vor- 
hofsaktion noch keine spontane Herztätigkeit. Nach 30 Se- 


kunden Herzaktion gestartet. Kontraktionen gehen 


vom 
Sinusknoten aus. 


15.08. Bei spontaner Herzaktion fällt der Blutdruck auf 
10mm Hg ab. Das Herz ist wieder etwas zyanotisch. Kurze 
assistierte Herzmassage, unter der sich die Kontraktionen 
schnell wieder verstärken. 

15.12. Blutdruck fällt wieder 
-1img Adrenalin intrapleural. 


ab. 500 mg Novocamid 


Versuch V/8: 11,5 kg schwerer Hund (s. Abb. 29). 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Perikards. 
Belassen des Zustandes für 4 Minuten. 


15.19. Herz sehr dilatiert, hochgradig zyanotisch mit grau- 
weißen ischämischen Zonen. Flimmern atonisch, schwach, 


stellenweise schlaffe Wellenbewegungen einzelner Kammer- 
teile. 


Entflimmerung: 5ccm 1%iges Novocain in den 
rechten Ventrikel. Beginn mit Herzmassage. 


15.21. Zyanose beseitigt. Flimmern tonisiert. Nur schwache 
Aktion der Vorhöfe und Herzohren. 


5ccem 7,5%ige KClI-Lösung in den linken Ventrikel. Ver- 
teilung des Mittels durch langsame Kompressionen. Flim- 
mern bis auf leise Fibrillation an der Herzspitze beider- 
seits des SeptumsS erloschen. Keine Aktion der Vorhöfe 
und Herzohren mehr. Weiter Herzmassage. 
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15.22. 3ccm KCl in den linken Ventrikel. Keine Beein- 
flussung des Zustandes. Nach Herzmassage Flimmerbewe- 
sungen wieder etwas kräftiger. 


15.23. 5ccem KCl in den linken Ventrikel. Zustand wie 
vorher. Nach Herzmassage jedoch kräftiger Tonus und Ge- 
peralisation des Flimmerns über alle Kammerteile. Ein- 
zelne Vorhofskontraktionen. 


15.25. Herz jetzt hellrot. Kräftiges tonisiertes Flimmern. 
Blutdruck ist unter der Herzmassage bei Aortenkompres- 
sion laufend angestiegen. Nochmaliger Entflimmerungs- 
versuch mit 5ccem KCl in den linken Ventrikel. Nach 


AB SE 
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50 
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wenigen manuellen Kompressionen totaler Herzstillstand. 
Weiter Herzmassage. 


15.26. Vorhofsaktion wieder gestartet. Unter der massie- 
renden Hand werden einzelne kräftige Kammerkontrak- 
tionen spürbar. In der Massagepause kommt allerdings 
noch keine spontane Herzaktion in Gang. Beklopfen der 
Herzspitze führt zu 3—4 kräftigen Kammerkontraktionen, 
danach jedoch wieder Herzstillstand. Weiter Herzmassage. 


15.27. Spontane Kontraktionen der Kammern kommen in 
Gang. Sie sind anfangs noch sehr unregelmäßig, die Fre- 
quenz nimmt jedoch laufend zu. 


De DECBR 


072 02.025023 


Abb. 29. Vers. V/8. A Faradische Perikardreizung. 


E Kammerflimmern. 


Dı_4 KCl-Entdlimmerung. 


C Herzmassage. En 
E Eigentätigkeit des Herzens. F 0,3 mg Adrenalin i.c. G Perikardvernäht. H Perikard wieder geöffnet. 
2 7 9, Perikardvernähung. K Blähung der Lungen. L Sinusrhythmus bei Spontanatmung 
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15.28. 0,3 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel. Danach 
rapider Anstieg des Blutdrucks und der Frequenz. Domi- 
nierendes Reizbildungszentrum scheint der Sinusknoten 
zu sein. 

15.30. Blutdruck fällt wieder 
500 mg Novocamid intrapleural. 

15.33. Weiterer Blutdruckabfall nach Versuch, das Peri- 
kard zu vernähen. Das Herz ließ sich sonst ohne Schwierig- 
keit rückverlagern. 

15.36. Bedrohlicher Blutdruckabfall. Amplitude sehr klein. 
Wiedereröffnung des Perikards. Img Adrenalin auf ‚das 
Epikard. Es kommt danach jedoch nur zu einem mäßigen 
temporären Blutdruckanstieg. 

15.38. 0,5 mg Adrenalin i.v., 0,3 mg Adrenalin in den rech- 
ten Ventrikel und assistierte Herzmassage. Schon nach 
wenigen Kompressionen wieder Anstieg des Blutdrucks 
auf über 200 mm (wegen Kurvenwechsel auf Abb. 29 nicht 
verzeichnet). 

15.41. Bei erneuter Vernähung des Perikards kommt es 
wohl ebenfalls wieder zu einem Blutdruckabfall, der jedoch 
keine bedrohlıchen Ausmaße annimmt. 2ccm Sympatol 
i.v. Schichtweiser Verschluß des Thorax. Blutdruck bleibt 
dabei stabil. Endzustand des Herzens: regulärer Sinus- 
rhythmus. 


ab. Img Adrenalin und 


Versuch V/9: 16,5 kg schwerer Hund (s. Abb. 30). 


Kammerflimmern durch faradische Reizung des Peri- 
kards. Belassen des Zustandes für 4 Minuten. 


15.25. Atonisches Flimmern der Kammern, Vorhöfe und 
Herzohren. Herz stark dilatiert, hochgradig zyanotisch. 

Entflimmerung: 5ccem 1%ige Novocainlösung in 
den rechten Ventrikel. Beginn mit Herzmassage. 

15.27. Tonisiertes Flimmern. Vorhöfe und Herzohren 
schlagen wieder regelrecht. Zyanose beseitigt. 


5 ccm 7,5%ige KClI-Lösung in den linken Ventrikel. Tonus 
noch kräftiger. Kammerflimmern hält an. 

15.28. Nochmals 5ccem 7,5%iges KCl in den linken Ven- 
trikel. Noch keine Entflimmerung. Stillstand der Vorhöfe. 
Herzohren zeigen nur schwache unregelmäßige Kontrak- 
tionen. 

15.29. 5ccem KCl in den linken Ventrikel. Nach 5 Kom- 
pressıonen totaler Herzstillstand. 


15.30. Unter fortgesetzter Herzmassage mit Aortenkom- 
pression schlagen Vorhöfe und Herzohren regelrecht und 
kräftig. Einzelne kräftige Kammerkontraktionen sind unter 
der massierenden Hand fühlbar. Noch keine spontanen 
Kammerkontraktionen. 


15.31. Nach weiterer Herzmassage spontane Kammerkon- 
traktionen. Frequenz etwa 60/Min. Es wird jedoch nur 
jeder 3.—4. Schlag auf der Blutdruckkurve verzeichnet. 

15.32. 0,25 mg Adrenalin in den rechten Ventrikel. Nach 
Freigabe der Aorta jetzt Blutdruckwerte ausreichend. Die 
Frequenz der Kammerkontraktionen hat noch zugenommen. 
Es wird jetzt jede 2.—3. Kontraktion in der Blutdruckkurve 
verzeichnet. 


15.33. img Adrenalin + 500 mg Novocamid intrapleural. 
15.34. Regelrechter Sinusrhythmus. Frequenz 120/Min. 


15.35. Blutdruck fällt wieder ab. Immer noch Extrasystolen 
der Kammern. 2ccm Sympatol i.v. 


15.36. Rapider Anstieg des Blutdrucks. Extrasystolen wie- 
der häufiger. Multiple frustrane Kontraktionen. 


15.38. Da angenommen wird, daß die Extrasystolie durch 
Inkarzeration des Herzens in den Perikardschlitz begün- 
stigt wird, Versuch der Rücklagerung, die nur schwer ge- 
lingt. Die Herzaktion bleibt jedoch erhalten. 

15.41. Perikard situationsmäßig verschlossen. Blutdruck 
fällt ab. Herzaktion jedoch regelmäßiger. Nochmals ? ccm 
Sympatol i.v. 

15.45. Blutdruckkurve steigt 


Atembewegungen des Tieres. 
systolen. 


wieder an. Erste spontane 
Immer noch wieder Extra- 


16.15. Thorax verschlossen. Blutdruck stabil. Spontan- 
atmung. Reflexe auslösbar. In der Blutdruckkurve werden 
immer noch Extrasystolen verzeichnet. Tier wird in den 
Stall gebracht. 
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18.00. Herzaktion jetzt regelmäßig. Kräftiger Femoralis- 
puls. Tier bewegt alle Extremitäten und hebt den Kopf 
auf Anruf. 

Endzustand des Herzens: Sinusrhythmus. Neigung zur 
Extrasystolie. 


Vergleichen wir die letzte Versuchsgruppe mit den 
vorhergehenden, so zeigt sich als wesentlichster Unter- 
schied die Seltenheit einer dominierenden polytopen 
Reizbildungsstörung. Die einzige Ausnahme bildet der 
Versuch V/5, bei dem allerdings zu bemerken ist, daß 
in diesem Falle das Kaliumchlorid vor dem Novocain 
gegeben wurde. Im weiteren Verlauf gerade dieses Ver- 
suchs läßt sich erkennen, daß der Rhythmus der 
Kammerkontraktionen nach der Gabe von Novocain 
und anschließend KCl gleichmäßiger wurde. Auf Grund 
dieser Versuche erscheint uns die Annahme berechtigt, 
daß das Novocain einen gewissen Schutz gegen eine 
polytope Reizbildungsstörung der Kammern aus- 
zuüben vermaß. 


Als alleiniges Mittel zur Entflimmerung erwies sich 
das Novocain in unseren Versuchen als ungeeignet. 
Wie beim Azetylcholin beobachteten wir nach einer 
intrakardialen Novocaininjektion, namentlich wenn die 
Menge 100mg betrug, einen oft erheblichen Tonus- 
verlust des Herzens. Wenn eine Entfliimmerung erfolgte, 
so trat sie erst relativ spät auf (in unserem Versuche 
nach etwa 5 Minuten). Auch eine polytope Reizbildungs- 
störung konnte allein durch Novocain nicht unter- 
brochen werden. 

In der Kombination von Novocain und Kaliumchlorid 
achteten wir darauf, die Novocaindosis so klein wie 
möglich zu halten, um einen allzu starken Tonusverlust 
zu vermeiden. Am günstigsten erwies sich uns eine 
einmalige intrakardiale Injektion von 5 ccm 1°/oiigem 
Novocain unmittelbar vor Beginn der Herz- 
massage. Dieser empirisch gefundene Zeitpunkt läßt 
sich theoretisch schwer begründen. Die Injektion er- 
folgt nämlich in das hochgradig zyanotische Herz im 
Stadium des atonischen Flimmerns. WIGGERS betonte, 
daß in diesem Stadium das Herz für Medikamente 
jeglicher Art unempfindlich sei. ZIPF und MIESTE- 
RECK fanden, daß die Wirkung einer einmaligen Novo- 
caininjektion bereits nach 2 Minuten abklingt, ein Zeit- 
raum, der im Rahmen der Entflimmerungsbehandlung 
benötigt wird, um durch Herzmassage das Herz in den 
Zustand des tonisierten Flimmerns zu überführen und 


‘die Zyanose zu beseitigen. Oft gelingt dieses erst nach 


3 Minuten, so daß dann bis zu diesem Zeitpunkt die 
Injektion von Kaliumchlorid zurückgestellt werden 
muß. 


Dennoch zeigen die letzten 4 Versuche der Gruppe V, 
in denen das Novocain unmittelbar vor Beginn der 
Herzmassage injiziert wurde, einen nahezu idealen Ab- 
lauf hinsichtlich der Wiederherstellung einer wirksamen 
spontanen Herzaktion. In keinem Falle wurde eine 
dominierende Reizbildungsstörung beobachtet, die in 
anderen Versuchen eine Wiederbelebung so wesentlich 
erschwerte. Die Resistenz des Herzens gegenüber 
Kaliumchlorid wird, wie die benutzten Entflimmerungs- 
dosen zeigen (s.a. Tab.4), durch eine einmalige Novo- 
caindosis von 50 mg nicht erhöht. 

Auf die Schwierigkeiten einer richtigen Dosierun g 
des Kaliumchlorids wurde schon hingewiesen. Ein Ver- 
gleich der zur Entflimmerung benötigten Dosen der 
Versuche V/6—9 (s. Tab.4) läßt deutliche Beziehungen 
zu der Dauer des unbehandelten Flimmerns erkennen. 
Eine Kritische Spanne scheint hier zwischen der 3. und 
4. Minute zu liegen. Während in den Versuchen 6 und 7 
bei 3Minuten unbehandeltem Flimmern nur je 5ccm 
KCl benötigt wurden, waren nach einem Flimmern 
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von 4 Minuten Dauer in den Versuchen 8 und 9 15 bzw. 
18 ccm KCl erforderlich. In dieser Zeit war also die 
Entflimmerungsdosis auf das Dreifache angestiegen. 


D8 


B2 


Bı 


A1 


Seiner ee 
ST 


100 
50 


Auffallend ist gerade in diesen Versuchen, daß däs 
Tier des Versuchs 8, das die höchste Entflimmerungs- 
dosis benötigte, nur 11,5kg gegenüber den anderen 
Tieren mit 16,5, 17 und 17,5kg wog. Aus diesen Ver- 
gleichen ist also nochmals ersichtlich, daß die Do- 
sierung des Kaliumchlorids einzig und allein nach Wir- 
kung erfolgen kann, welche darin besteht, daß nach 
Verteilung des intrakardial verabfolgten Mittels durch 


einige langsame Kompressionen des Herzens in späte- 
stens 30 Sekunden das Flimmern beseitigt und Herz- 
stillstand eingetreten ist. 


F RR-Anstieg nach 2ccm Sympatol i.v. G+—G Gehäufte Extrasystolen. 


H 


H Perikardverschluß. Auch in der Endkurve sind noch Extrasystolen verzeichnet 


Adrenalin i.c. E Sinusrhythmus. 


G+ 
Abb. 30. Vers. V/9). A—Aı Kammerflimmern. Bı, Be, Ba KCI-Entflimmerung. C Herzaktion. D Freigabe der Aorta, 0,25 mg 


Wir haben uns weiter die Frage vorgelegt, ob es nun 
günstiger wäre, diese Wirkung mit einer einmaligen 
höheren Dosis zu erzwingen, oder ob eine fraktionierte 
Verabfolgung des Mittels bis zum Wirkunsgseintritt zur 
Vermeidung einer Überdosierung vorteilhafter sei. Mit 
beiden Methoden hatten wir Erfolge und Mißerfolge 
(s. Tab. 1—4). Injizierten wir als Anfangsdosis 10 ccm 
KCl, davon 7cem in den linken und 3ccm in den 
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rechten Ventrikel, so erreichten wir meist eine sofortige 
Entflimmerung. Wir glauben jedoch, daß ein ”* Teil 
unserer Mißerfolge auf einer hierdurch bedingten Über- 
dosierung beruht. 10 ccm KCl erwiesen sich in unseren 
Vorversuchen als toxisch, als Anfangsdosis erscheint 
sie uns demzufolge zu hoch, zumal sich oftmals auch 
mit niedrigeren Dosen schon beim ersten Versuch eine 
Entflimmerung erzielen läßt. 

Eine fraktionierte Verabfolgung des Kaliumchlorids 
bis zum Eintritt der Wirkung vermag wohl einer Über- 
dosierung weitgehend vorzubeugen. Wie unsere Ver- 
suche (V/1, 4, 5) jedoch zeigen, wird hierdurch die 
eigentliche Entflimmerung bisweilen erheblich ver- 
zögert. So bestand das Flimmern im Versuch v/1 ins- 
gesamt 44!/a Minuten. Wenn in diesem Falle auch eine 
Wiederbelebung gelang, so erscheint uns doch anderer- 
seits der Erfolg derselben mit zunehmender Dauer der 
Behandlung gefährdet. Im Abschnitt über pathologisch- 
anatomische Befunde aus erfolglosen Wiederbelebungs- 
versuchen werden wir diese Ansicht näher begründen. 


Wir selbst bevorzugen somit als Anfangsdosis zur 
Entflimmerung eine mittlere Dosis von 5cem 7,5/oiger 
KCI-Lösung. Diese wirkt vermutlich noch nicht schäd- 
lich auf das Herz und bietet bei Flimmern von kurzer 
Dauer bereits Aussicht auf den erwünschten Erfolg. 
Falls das Flimmern nicht beeinflußt ist, wiederholen 
wir diese Dosis. Nur wenn durch mehrfache Injektion 
in dieser Dosierung keine Entflimmerung erzielt ist, 
gehen wir mit derselben herauf. Geringere Dosen sind 
nach unseren Beobachtungen nur wirkungsvoll, wenn 
es sich um ein bereits abgeschwächtes Flimmern han- 
delt. 

Der Zeitpunkt, wann eine intrakardiale Injektion von 
Kaliumchlorid zur Entfliimmerung wiederholt werden 
kann, ergibt sich aus dem Zustande des Herzens. Die 
günstigsten Bedingungen für eine Entflimmerung be- 
stehen, wenn das Herz gut tonisiert und oxygenisiert 
ist. Durch die Unterbrechung der Herzmassage zur 
Durchführung einer intrakardialen Injektion wird mei- 
stens das fiimmernde Herz wieder etwas zyanotisch. 
Diese Zyanose muß vor der Verabfolgung der Wieder- 
holungsinjektion beseitigt sein, was in der Regel in 
1 Minute erzielt ist. 


Als Injektionsort bevorzugten GÜTGEMANN und 
DIETMANN den linken Ventrikel aus der Vorstellung, 
daß das Mittel von hier aus schnell über die Koro- 
narien verteilt werde und somit alle Herzteile erreiche. 
In unseren Versuchen führten wir sowohl in den linken 
als auch in den rechten Ventrikel die Injektion aus. 
Grundsätzliche Unterschiede sahen wir nicht. Es sollte 
allerdings berücksichtigt werden, daß der linke Ven- 
trikel muskelstärker ist und somit eine größere Menge 
des Kaliumchlorids benötigt. Oft genügte auch in unseren 
Versuchen die alleinige Injektion in den linken Ven- 
trikel. Eine Injektion in den rechten Ventrikel empfiehlt 
sich dann, wenn derselbe ein isoliertes Flimmern oder 
eine anhaltende polytope Reizbildungsstörung zeigt. 


Schlußfolgerung und Ergebnisse: 


1. Eine erfolgreiche Behandlung des Kammerflimmerns 
mit chemischen Mitteln ist möglich. 


2. Als wirksames und zuverlässiges Mittel erwies sich 
das Kaliumchlorid in 7,5°/iger Lösung bei intra- 
kardialer Injektion. 


3. Novocain, Novocamid, Azetylcholin und Adenosin- 
triphosphorsäure sind in ihrer Wirkung unzuver- 
lässig und erscheinen damit für die Praxis un- 
geeignet. 

4.Eine Kombination von Azetylcholin und Kalium- 
chlorid zeigte keine Vorteile. 
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5.Novocamid erschwerte in der Mehrzahl unserer 
Versuche die Entflimmerung mit Kaliumchlorid und 
begünstigte eine polytope Reizbildungsstörung der 
Kammern. 


Novocain vermochte die Gefahr einer polytopen 
Reizbildungsstörung herabzusetzen, wodurch die Er- 
folge in der Behandlung des Kammerflimmerns 
gegenüber der alleinigen Behandlung mit Kalium- 
chlorid verbessert werden konnten. 


[e2 


=] 


Die Dosierung des Kaliumchlorids erfolgt nach Wir- 
kung. Sie ist beeinflußt von individuellen Faktoren 
sowie von der Dauer des unbehandelten Flimmerns. 


SS 


Eine Entflimmerung ist nur am gut oxygenisierten 
und tonisierten Herzen aussichtsreich. Die Ubertüh- 
rung des Herzens zu diesen Bedingungen ist durch 
wirkungsvolle Herzmassage von 2—3 Minuten Dauer 
möglich. 


5 


Als mittlere Anfangsdosis zur Entflimmerung mit 
7,5°/iger Kaliumchloridlösung emptiehlt sich die 
Menge von 5 ccm. Wiederholungsinjektionen bei 
Fortdauer des Flimmerns können bei guter Oxy- 
genation und Tonisierung des Herzens durch Herz- 
massage nach 1 Minute erfolgen. 


10. Polytope Reizbildungsstörungen erfordern ebenfalls 
eıne Defibrillationsbehandlung. 


Zur Tonisierung des Herzens 


Wie in der Muskelphysiologie wird auch der Span- 
nungszustand des Herzmuskels als Tonus bezeichnet. 
Seine extremen Grade sind durch die Eigenschaften 
„schlaft“ und „fest‘‘ charakterisiert. Die Methode, die 
die Erkennung des Spannungszustandes gestattet, ist 
in der Praxis die Palpation. Während der Tonus eines 
Skelettmukels willkürlich geändert werden kann, Zeiten 
der Anspannung und der Ruhe somit abwechseln, ist 
der Tonus des Herzmuskels als eines ständig arbeiten- 
den Organs an ein biologisches Optimum gebunden. Der 
Tonus ist vor allem der Faktor, der das Herz vor einer 
übermäßgen Dilatation bewahrt, außerdem den Kon- 
traktionen der Muskelfasern Kraft verleiht. 


Während der Tonus eines Skelettmuskels abhängig 
von der Zahi der ihm zufließenden nervösen Impulse 
ist, tritt deren Bedeutung beim Herzen zurück. Auch 
das entnervte Herz ist imstande, Arbeit zu leisten, wenn 
auch seine Anpassungsfähigkeit an Belastungen dabei 
verloren geht (PAWLOW, Walter FELIX, FREY). Ver- 
suche, den Herztonus zu beeinflussen, müssen damit 
in erster Linie am Myokard angreifen. 


Unter Tonisierung des Herzens versteht man alle 
Maßnahmen, die darauf ausgerichtet sind, ein erschlaff- 
tes Myokard wieder in seinen optimalen Spannungs- 
zustand zurückzubringen. Dieses ist notwendig, damit 
die Kontraktionen des Herzens kreislaufwirksam sind. 
Ein Tonusverlust des Herzens findet sich gerade ge- 
häuft in den Fällen von Herzstillstand und Kammer- 
flimmern. Nach Wiederherstellung einer geordnet ab- 
iaufenden Herzaktion erwächst somit die Aufgabe, 
diese Herzaktion zu kreislaufwirksamer Stärke zu 
bringen. Damit wird die Tonisierung des Herzens im 
Rahmen der Behandlung eines Herzstillstandes oder 
Kammerflimmerns zu einem bedeutungsvollen Faktor. 


Die Ursachen eines Tonusverlustes des Herzens be- 
stehen vorzugsweise in einer anoxischen Schädigung. 
Dieses läßt sich deutlich erkennen, wenn man den Zu- 
stand eines Herzens während einer längeren Periode 
von unbehandeltem Kammerflimmern beobachtet. Unter 
Sauerstofimangel erlöschen die oxydotischen Stoff- 
wechselprozesse, die Muskelfasern erschlaffen. 
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Als Hauptiaktor einer Tonisierung ergibt sich damit 
die Reoxygenation des Myokards. 


Auffällig war ferner in unseren Versuchen die deut- 
liche Erschlaffung des Herzens nach größeren Mengen 
von Novocain sowie vor allem von Azetylcholin. Stets 
gelang es jedoch, diesen Tonusverlust wieder rück- 
gängig zu machen, wenn durch Herzmassage eine aus- 
reichende Zirkulation erzielt wurde. 


Unter den der Tonisierung dienenden Maßnahmen 
gebührt der kreislaufwirksamen Herzmassage der 
erste Platz. Ein atonisches Herz erhält hierdurch in der 
Regel einen ausreichenden Tonus innerhalb von 1 bis 
3 Minuten. Die Zyanose des Herzens ist danach be- 
seitigt, atonisches Flimmern kann in diesem Zeitraum 
in kräftiges tonisiertes Flimmern überführt werden. Ge- 
rade in diesem Stadium der völligen Atonie, gekenn- 
zeichnet durch erhebliche Zyanose und hochgradige 
Dilatation des Herzens, erweisen sich oftmals phar- 
makologische Mittel als wirkungslos. 


Lediglich durch eine intraarterielle Blut- 
transfusion in zentripetaler Richtung sind bis- 
weilen gleichwertige Ergebnisse zu erzielen. 


Beiden Verfahren gemeinsam ist die Versorgung 
des Myokards mit Sauerstoff. Stoffwechsel- 
schlacken können abgeführt und neue Energie bereit- 
gestellt werden. Beide Verfahren haben außerdem den 
Vorteil, auch dem Gehirn Blut zuzuführen und somit 
auf nervös-reflektorischem Wege das Herz sowie das 
Gefäßsystem günstig zu beeinflussen, ein Faktor, dem 
nach NEGOWSKI wesentliche Bedeutung für die 
Wiederherstellung des Kreislaufs zukommt. 


Für beide Verfahren möchten wir jedoch die In- 
dikation abgrenzen. Die Herzmassage erachten wir 
für das Verfahren der Wahl, solange keine spontane 
Herzaktion besteht. Außer der Herstellung eines künst- 
lichen Koronarkreislaufs hat sie den Vorteil der me- 
chanischen Stimulation des Herzens, welche das In- 
gangkommen der spontanen Herztätigkeit oftmals erst 
ermöglicht. Ihre Gefahr besteht dann, wenn eine spon- 
tane Herzaktion gestartet ist, da nun durch diese me- 
chanisch Extrasystolen ausgelöst werden können, die 
unter Umständen ein Flimmerrezidiv hervorrufen. 


Dieintraarterielle Bluttransfusion ver- 
mag in manchen Fällen einen reflektorisch bedingten 
Herzstillstand zu überwinden (NEGOWSKI, KUS- 
MJENKO u. a.). Eine Entflimmerung dürfte hiermit nur 
selten zu erreichen sein. In unseren Versuchen sahen 
wir in keinem Falle einen Einfluß auf das Flimmern 
selbst. Die Versorgung der nervösen Zeniren allein 
schon erfordert eine so große Menge Blut, daß über 
längere Zeit eine genügende zerebrale Zirkulation kaum 
durch eine intraarterielle Bluttransfusion aufrechter- 
halten werden kann. 

Von unbestreitbarem Nutzen ist jedoch die intra- 
arterielle Bluttransfusion, wenn es gilt, eine schwache, 
unzureichende Herzaktion auf kreislaufwirksame Kraft 
zu heben. So konnten wir uns in der Klinik selbst 
von diesem Wert überzeugen: 

Es handelte sich um einen 67jährigen Mann, bei dem 
ein großes Meningeom der linken Parietalregion entfernt 
war. Am Ende der Operation plötzlicher Kreislaufkollaps. 
Puls nicht mehr tastbar. Patient nicht mehr ansprechbar. 
Intravenöse Bluttransfusion sowie 2cem Noradrenalin i.v. 
vermögen den Zustand nicht zu bessern. Daher Freilegung 
der linken Art. radialis an typischer Stelle über dem 
Handgelenk. Bei Eröffnung des Gefäßes fließt kaum Blut 
heraus. Intraarterielle Bluttransfusion unter 
Druck mit dem Gerät von ÖHLECKER. Bereits nach 100 ccm 
wird die vorher terminal schnappende Atmung regelmäßig 
und tief. Nach 300 ccm sind die Reflexe wieder auslösbar. 
Nach 350 ccm erwacht der Patient und antwortet geordnet 


auf ihm gestellte Fragen. Der periphere Puls ist wieder 
gut zu tasten. 

Die günstigen Berichte über die intraarterielle Blut- 
transfusion sind ständig im Wachsen. Außer auf AN- 
DREJEW und NEGOWSKI und seinen Arbeitskreis sei 
auf die Arbeiten von WINTERSTEIN, SCHOSTOCK,, 
HENSCHEN und OSTAPOWICZ besonders verwiesen. 


Elektrische Tonisierung: 


Dieses Verfahren ist noch im Entstehen. Es beruht 
darauf, daß durch schwache elektrische Wechselströme 
zusätzliche Impulse im Herzrhythmus gegeben werden, 
die die Kontraktionen des Herzens verstärken, unter 
Umständen vorübergehend auch die Funktion eines 
Reizbildungszentrums ausüben können. Über einige be- 
achtenswerte Resultate mit Hilfe dieser Pacemaker 
wurde im Auslande bereits berichtet. Die diesbezüg- 
lichen experimentellen Befunde, vorzugsweise von 
CALLAGHAN und BIGELOW sowie von HERROD und 
Mitarbeitern, sind allerdings recht kritisch beurteilt, 
so daß diese auf dem Gebiet führenden Forscher dem 
Verfahren eine breitere Anwendungs in der Klinik 
nicht zuerkennen konnten. Demgegenüber berichtete je- 
doch CATTANEO über günstige Ergebnisse mit dem 
von ihm konstruierten „Cuore elettrico“, mit dessen 
Hilfe er sogar Kammerflimmern zu beseitigen ver- 
mochte. 


Pharmakologsische Tonisierung: 


Über die Tonisierung des Herzens mit Hilfe pharma- 
kologischer Mittel herrschen im Schrifttum oft ent- 
gegengesetzte Meinungen. So wird das Adrenalin bei- 
spielsweise von einer großen Zahl älterer Autoren als 
wertvolles Mittel in der Wiederbelebung gerühmt, die 
intrakardiale Adrenalininjektion bei plötzlichem Herz- 
stillstand wurde geradezu als Methode erklärt. Dem- 
gegenüber findet sich im neueren Schrifttum eine große 
Anzahl von Stimmen, die dieses Mittel verwerfen, es 
als schädlich hinstellen und seine Anwendung als 
Kunstfehler betrachten. Zum Teil geschieht dieses aller- 
dings auf Grund des Studiums einiger Fälle in der 
Literatur, ohne daß eigene Untersuchungen zu diesem 
Thema stattgefunden haben. Es erscheint somit not- 
wendig, die Beobachtungen unserer eigenen Versuche 
darzulegen, um besonders auch für die Fälle einer che- 
mischen Entflimmerung über Wert oder Unwert ur- 
teilen zu können. Das gleiche gilt für die weiteren zur 
Tonisierung empfohlenen Mittel, das Kalziumchlorid 
oder -glukonat sowie das Bariumchlorid. 


Bemerkenswert erscheint uns die Beobachtung, daß 
diese genannten Mittel neben ihrem tonisieren- 
den auch einen erresbarkeitssteigernden 
Effekt erkennen lassen. Dabei ist es schwer, zwischen 
diesen beiden Eigenschaften eine klare Grenze zu 
ziehen. Dennoch konnten wir immer wieder feststellen, 
daß Tonus und Erregbarkeit nicht unmittelbar anein- 
ander gebunden sind. Beispiel hierfür ist das atonische 
Flimmern. Es besteht hierbei eine Erregbarkeit der 
Muskelfasern trotz hochgradigen Tonusverlustes. Zum 
anderen konnten wir im Rahmen unserer Wiederbele- 
bungsversuche wiederholt beobachten, daß ein Herz 
durch Herzmassage wieder einen guten Tonus erlangt 
hat, jedoch nicht erregbar ist. Eine Erklärung für diesen 
Zustand fällt schwer, da man annehmen müßte, daß 
der Tonus selbst an einen Kontraktionsvorgang gebun- 
den ist. Eine Analogie mag zu einem angespannten 
Skelettmuskel bestehen, der ebenfalls einen bestimm- 
ten Tonus zeigt, ohne daß jedoch mechanische Arbeit 
geleistet wird. Es handelt sich in solchen Fällen auch 
nicht etwa um einen abnormen, systolischen Kontrak- 
tionszustand, das Herz kann vielmehr auch in diesem 
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Stadium etwas dilatiert sein. Klärung könnte evtl. durch 
Ableitung der Herznervenimpulse oder durch Über- 
prüfung des Energieumsatzes erfolgen. 

Stets war das Herz in einem solchen Stadium gut 
oxygenisiert, was als weiteres Zeichen dafür zu er- 
achten ist, daß die Voraussetzung für eine gute Toni- 
sierung eine gute Versorgung des Myokards mit Sauer- 
stoff ist. 

Injizierten wir in ein schlafies zyanotisches Herz 
eines der als Tonisierungsmittel empfohlenen Medika- 
mente, so kam es am ehesten zum Flimmern, jedoch 
kaum zu einer Erhöhung des Tonus. Die Tatsache des 
Flimmerns deuteten wir nun als erregbarkeitssteigern- 
den Effekt, der somit im Vordergrunde stand. 

Wurden diese Mittel in ein normal schlagendes Herz 
injiziert, so kam es zu einer oftmals erheblichen Fre- 
quenzzunahme, die in Abhängigkeit von der Dosis stand, 
einem entsprechenden Blutdruckanstieg sowie auch 
zu einer erkennbaren Vermehrung des Tonus. 


Aus diesen Versuchen geht unseres Erachtens her- 
vor, daß der tonisierende Effekt dieser Mittel ebenfalls 
über den Koronarkreis zustande kommt in dem 
Sinne, daß bei einer Frequenzzunahme und Blutdruck- 
erhöhung der Blutdurchfluß der Koronarien erhöht 
wird. Durch diese Auffassung würde auch erklärt, daß 
kurzfristige Herzmassage eine sonst wirkungslose Dosis 
eines solchen Mittels zur vollen Wirkung zu bringen 
vermag. 

Das Gemeinsame der als Tonisierungsmittel empfoh- 
lenen Medikamente Adrenalin, Kalziumchlorid bzw. 
-glukonat und Bariumchlorid sehen wir somit in ihrer 
Eigenschaft, die Irritabilität des Myokards und über 
den Weg einer besseren Koronardurchblutung den To- 
nus des Herzens zu steigern. 


Diesen erwünschten Wirkungen stehen gewisse Ge- 
fahren gegenüber. So wird von den Gegnern des Adre- 
nalins immer wieder betont, daß dieses Mittel Kammer- 
flimmern zu erzeugen vermag. Mißerfolge in der Be- 
handlung wurden diesem Umstand zur Last gelegt. 
LAHEY und RUZICKA versuchten, die Gefahr des 
Flimmerns nach einer intrakardialen Adrenalininjektion 
dadurch herabzumindern, daß sie gleichzeitig 4,5 cem 
1°/siges Novocain verabfolsten. 


Der Nachteil dieses Verfahrens liegt nach eigenen Be- 
obachtungen jedoch darin, daß durch das Novocain 
oftmals der Adrenalineffekt bis zur Unwirksamkeit ab- 
geschwächt wird. 


Bekannt ist, daß übliche Dosen von Adrenalin ein 
nicht geschädigtes Herz nicht zum Flimmern zu brin- 
gen vermögen, dagegen tritt dasselbe in der Regel am 
mit Chloroform vergifteten oder anoxisch geschädigten 
Herzen auf. Erklärt wird dieser Umstand zum Teil da- 
durch, daß durch das Adrenalin der Sauerstoffbedarf 
des Herzens vergrößert wird. Es ergibt sich hieraus 
die Indikation, das Adrenalin nur dann an- 
zuwenden, wenn die Anoxie des Myokards beseitigt ist. 


Auch wir mußten einige Male in unseren Versuchen 
ein durch Adrenalin ausgelöstes Kammerflimmern be- 
obachten. Die Gefahr besteht besonders dann. wenn 
sich eine in Gang gekommene spontane Herzaktion als 
unzureichend erweist und nun durch Adrenalin ver- 
stärkt werden soll. Zu leicht verfällt das Myokard in 
diesem Zustande wieder in einen Sauerstoffmangel, so 
daß die Vorbedingung für ein Flimmerrezidiv damit 
gegeben ist. Aus diesem Grunde haben wir in unseren 
späteren Versuchen grundsätzlich der intrakardialen 
Adrenalininjektion bei unzureichender Herzaktion eine 
mehr oder weniger lange Herzmassage vorausgehen 
lassen und erst dann injiziert, wenn die Zyanose be- 
seitigt war. Hierbei erweisen sich außerdem schon 
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wesentlich kleinere Dosen des Mittels wirksam als bei 
einer Injektion in ein hypoxisch geschädigtes Herz. 
Unter Berücksichtigung dieser Kautelen hat sich uns 
das Adrenalin als äußerst nützlich erwiesen. 
Als Injektionsort bevorzugten wir den rechten Ven- 
trikel. Den vielfach üblichen rechten Vorhof vermieden 


wir wegen der Gefahr einer anhaltenden Sickerblutung | 


aus diesem Herzteil. Die Dosen richten sich nach dem 
Zustande des Herzens und liegen im Mittel bei 0,5 mg. 
Der Vorteil der Injektion in den rechten Ventrikel 
besteht nach unseren Beobachtungen darin, daß es oft- 
mals gelingt. besonders die Tätigkeit der Vorhöfe zu 
verbessern und die Reizleitung wiederherzustellen. Ein 
Kammerrhythmus kann danach in Kürze durch den 
Sinusrhythmus überwunden werden. 


Auf Grund seiner Eigenschaft, die Erregbarkeit des 
Herzens zu steigern, sehen wir die Hauptindikation zu 
einer intrakardialen Adrenalininjektion dann gegeben, 
wenn die Irritabilität des Herzens noch herabgesetzt 
ist. In Ausnutzung der blutdrucksteigernden Eigenschaft 
empfielt es sich außerdem in Fällen von anfänglich un- 
zureichender Herzaktion. Gerade hierbei kommt der 
peripheren Wirkung besondere Bedeutung zu, da allzu- 
leicht die Gefahr besteht, daß das geförderte Blur in 
der erweiterten arteriellen Strombahn und in den Ka- 
pillaren versackt und der venöse Rückfluß ungenügend 
bleibt. Schließlich erwies sich das Adrenalin vor In- 
gangkommen der Herztätigkeit oftmals nützlich zur 
Tonisierung in Verbindung mit der Herzmassage. Auch 
hierdurch kann unter Umständen das unwirksame Sta- 
dium einer Herzmassage überwunden werden. 


Eine weitere Indikation, die auch SENNING aner- 
kennt, besteht darin, ein atonisches in ein tonisiertes 
Flimmern zu überführen. Über die günstige Wirkung 
des Adrenalin sowie seiner Verwandten Sympatol, 
Effortil und deren Kombinationen zur Überwindung 
der „souffrance postfibrillatoire“ berichteten VANRE- 
MOORTERE und DALEM. Vorsicht bei Anwendung des 
Adrenalins ist außer bei einer Anoxie des Myokards 
bei einer polytopen Reizbildungsstörung der Kammern 
geboten. Diese Störung wird stets verstärkt und oft- 
mals in Flattern oder Flimmern überführt. 


Wie unsere Versuche ergaben, erweist sich das Adre- 
nalin als Tonisierungsmittel auch in der chemischen 
Behandlung des Kammerflimmerns als wertvoll, ja es 
gewinnt oft sogar entscheidenden Einfluß auf die 
Wiederbelebung. Der Hauptwert liegt darin, daß es 
imstande ist, eine schwache geordnete Herztätig- 
keit in kurzer Zeit zu verstärken. Bestehen jedoch die 
zurückkehrenden Kammerkontraktionen nur in ober- 
flächlichen Wellen, so sollte das Adrenalin tunlichst ver- 
mieden werden. Es erscheint ferner ratsam, das Adre- 
nalin solange zurückzuhalten, wie es irgend möglich 
ist, da wir in unseren Versuchen den Eindruck gewan- 
nen, daß trotz anfänglicher Wirksamkeit spätere Adre- 
nalininjektionen weniger wirksam sind. Bis zum In- 
gangkommen einer geordneten Herztätigkeit wird in 
der Regel allein durch Herzmassage eine genügende 
Tonisierung des Herzens zu erzielen sein. 


Die Wirkung einer einmaligen intrakardialen Adre- 
nalininjektion ist bereits nach wenigen Sekunden zu 
erkennen. Die Wirkungsdauer beträgt etwa 2 Minuten. 
Oft genügt jedoch eine einmalige Dosis, um den Kreis- 
lauf auf Dauer bei ausreichenden Blutdruckwerten zu 
stabilisieren. Wesentlich geringer war die Wirkung, 
wenn das Adrenalin lediglich auf das Herz geträufelt 
wurde. Dieses Verfahren sowie die intrapleurale In- 
stillation wandten wir an, wenn der Kreislauf nach 
der ersten Dosis wieder zu niedrigen Blutdruckwerten 
absank. Die Wirkungsdauer ist gegenüber der intra- 
kardialen verlängert. Als Dosis wählten wir 1—2 mg. 
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Demgegenüber ist die Wirkung einer einmaligen intra- 
venösen Adrenalininjektion der intrakardialen etwa 
gleichzusetzen. Der Blutdruckanstieg erfolgt etwas lang- 
samer, ist etwa 1 Minute nach der Injektion deutlich 
zu erkennen und hält 2—3 Minuten an. Die intravenöse 
Injektion empfiehlt sich vor allem in jenen Fällen, in 
denen der Blutdruck schon eine gewisse Höhe gewon- 
nen hat, die jedoch für die Dauer als zu gering an- 
gesehen werden muß, so daß einem geringen Zeitver- 
iust keine wesentliche Bedeutung zukommt. Sie er- 
scheint schonender und damit weniger gefahrvoll. 

Im Gegensatz zum Adrenalin soll dem Noradre- 
nalin keine Flimmern begünstigende Eigenschaft zu- 
kommen. Eigene Untersuchungen mit diesem Mittel 
haben wir nicht ausgeführt. Es erscheint uns fraglich, 
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Unsere Versuche ergaben, daß das Kalziumchlorid 
ebenfalls wie das Adrenalin einen erregbarkeitssteigern- 
den und einen tonisierenden Effekt besitzt. Heterotope 
Reizbildungen wurden oftmals noch mehr verstärkt als 
nach Adrenalin. Ebenfalls erschien uns die Gefahr. 
aurch Kalziumchlorid Kammerflimmern auszulösen, 
keineswegs geringer zu sein. Nur in einem Versuch, 
in dem das Adrenalin keine wesentliche Wirkung mehr 
aufeine unzureichende Kammeraktion zeigte (Ver- 
such II/6, Abb.18), erwies sich das Kalziumchlorid 
diesem als überlegen. Die Wirkungsdauer einer ein- 
maligen Injektion von 5cem i.c. entspricht ebenfalls 
derjenigen des Adrenalin und liegt bei etwa 2 Minuten. 
Die intrakardiale Kalziumchloridinjektion in ein normal 
schlagendes Herz führt auch zu einem erheblichen 


Abb. 31. Wirkung von Strophantin, !/s mg i.c. (11) und Adrenalin (12) 0,5 mg i.v. auf absinkenden Blutdruck 
nach Wiederbelebung des Herzens 


ob das Noradrenalin dem Adrenalin in der Wieder- 
belebung des Herzens überlegen ist, da wir die durch 
das Adrenalin bewirkte Irritabilitätssteigerung des Her- 
zens für günstig erachten, während das Noradrenalin 
vorwiegend auf den peripheren Kreislauf wirkt. Auch 
die Wirkung einer Noradrenalininjektion klingt nach 
2 Minuten ab (BERGMANN). Seine Indikation möch- 
ten wir vorwiegend auf die Bekämpfung eines peri- 
pheren Kreislaufversagens beziehen. 

Weniger kritisch als das Adrenalin werden in der 
Literatur dass Kalziumchlorid oder -glukonat in 
10°/siger Lösung betrachtet. Gerade in den früheren 
Versuchen über eine chemische Entflimmerung mit 
Kaliumchlorid tritt sein Antagonist, das Kalziumchlorid, 
hervor. So glaubten D’HALLUIN und später auch WIG- 
GERS, daß eine Injektion von Kalziumchlorid über- 
schüssige Kaliummengen zu neutralisieren vermöge, 
eine Anschauung, die kürzlich auch noch GÜTGE- 
MANN und DIETMANN vertraten. Als Tonisierungs- 
mittel wurde das Kalziumchlorid in 10°/oiger Lösung 
und einer Dosierung von 3—5cem intrakardial, ins- 
besondere von BLALOCK und KAY, empfohlen. Als 
Injektionsort wird der linke Ventrikel bevorzugt. BLA- 
LOCK. betonte an anderer Stelle, unter Hinweis auf 
den Wert des Kalziumchlorids, daß es Fälle gebe, in 
denen dieses, andere, in denen sich das Adrenalin als 
wirkungsvoller zeige, so daß zweckmäßig beide Medi- 
kamente im Falle einer Wiederbelebung des Herzens 
bereitzustellen seien. Wie aus den früheren angeführten 
Versuchsprotokollen ersichtlich, haben wir mehrfach 
das Kalziumchlorid benutzt und weiter in anderen 
nicht aufgeführten Versuchen überprüft. 


Blutdruckanstieg unter Frequenzzunahme. Weniger 
deutlich als beim Adrenalin war die Wirkung des 
Kalziumchlorids auf eine isolierte Aktion der Vorhöfe. 
Eine absolute Überlegenheit des Kalziumchlorids gegen- 
über dem Adrenalin konnten wir in unseren Versuchen 
nicht erkennen. Empfehlenswert erscheint seine An- 
wendung dann, wenn eine autonome Kammertätigkeit 
besteht oder dieselbe erzielt werden soll. Von einer 
neutralisierenden Wirkung auf überschüssige Mengen 
von Kaliumchlorid konnten wir uns in unseren Ver- 
suchen nicht überzeugen. 

Das Bariumchlorid wurde in 0,5°/uiger Lösung (frisch 
bereitet) von FAUTEUX als Tonisierungsmittel emp- 
fohlen. Unsere eigenen Beobachtungen erstrecken sich 
auf 4 Anwendungen, in denen das Mittel in Dosen von 
3ccm wegen einer unzureichenden Herzaktion in den 
linken Ventrikel injiziert wurde. In allen Fällen kam 
es zu grobem Flattern, das in tonisiertes Flimmern 
überging. 

Von STEINHARDT wurde insbesondere beim Kam- 
merflimmern als Tonisierungsmittel das Strophantin 
gerühmt. Gegenüber anderen Mitteln wurde der Vor- 
teil in der länger anhaltenden Wirkung gesehen. In 
3 Versuchen konnten wir uns weder von einem Toni- 
sierungseffekt während der Herzmassage noch von 
einer kreislaufgünstigen Wirkung auf einen postreani- 
matorischen Blutdruckabfall überzeugen, während die 
anschließend vorgenommene Injektion von Adrenalin 
intravenös schon in kurzer Zeit zu einem schnellen An- 
stieg des Blutdrucks führte (Abb. 31). Auf Grund unserer 
Beobachtungen können wir dem Strophantin als Wieder- 
belebungsmittel keine Bedeutung zuerkennen, 
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Auch das Koffein erwies sich bei zweimaliger An- 
wendung als nutzlos zur Tonisierung des Herzens. Dieses 
stimmt mit einigen Literaturberichten überein. Dagegen 
ließ sich bei zweimaliger Applikation ein guter Toni- 
sierungseffeki durch eine intrakardiale Injektion von 
20 ccm heißer Kochsalzlösung erzielen. Das Verfahren 
erscheint jedoch im Hinblick auf eine hierdurch er- 
folgende Endokardschädigung als für die Praxis un- 
geeignet. Nach 25—40/oiger Traubenzuckerlösung 10 bis 
»0 ccm in den linken Ventrikel ließ sich in 2 Fällen 
ein lonisierungseilekt erkennen, 2 weitere Fälle blie- 
ben jedoch unbeeinflußt. 

Wenn wir eingangs bemerkten, daß das Verfahren 
zur Bestimmung des Tonus in der Praxis die Palpation 
sei, so bedarf dieses im Hinblick auf das Herz einer 
Einschränkung. Entscheidend ist hierbei nämlich nicht 
der Tastbefund, sondern allein der arterielle Blutdruck, 
der durch Herzmassage oder spontane Herzaktion er- 
zielt wird. Die Blutdruckwerte entscheiden, ob beson- 
dere Tonisierungsmaßnahmen durchzuführen sind, denn 
nur bei kreislaufwirksamen Werten kann eine Wieder- 
belebung ertolgreich sein. Die verschiedenen Wege, auf 
denen eine Tonisierung des Herzens erzielt wird, er- 
leichtern eine strengere Indikationsstellung zu den ein- 
zelnen Meihoden. Unsere Ansichten über die Herz- 
massage, intraarterielle Bluttransfusion und über die 
pharmakologische Tonisierung haben wir dargelegt. Be- 
tont sei, daß wir bei dem letztgenannten Behandlungs- 
prinzip die besten Erfolge mit dem Adrenalin hatien. 
Es erscheint uns somit nicht berechtigt, das Adrenalin 
aus der Behandlung der akuten Herzzwischenfälle zu 
verdammen und seine Anwendung als Kunstfehler zu 
erachten. Vielmehr könnte nacn unseren Beobachtungen 
ein Kunstfehler darin bestehen, wollte man aus Prinzip 
auf dieses Mittel verzichten. Die Gefahren des Adre- 
nalin sind nach unseren Beobachtungen nicht größer 
als diejenigen der übrigen Medikamente, die zur Toni- 
sierung empfohlen wurden. Wichtig ist der Zeitpunkt, 
zu dem diese Mittel gegeben werden. Vor allem sollte 
man nicht aus Furcht vor einem auftretenden Kammer- 
flimmern auf die Tonisierung verzichten. Ihre Anwen- 


dung verpflichtet allerdings, auf eine evtl. Entflim- 
merung vorbereitet zu sein. 
Pathologisch-anatomische Befunde nach erfolgloser 


Wiederbelebung des Herzens 


Das Ziel der Behandlung der akuten Herzzwischen- 
fälle ist die Erhaltung des Lebens. Fragen, die sich mit 
der dadurch entstehenden Gefährdung befassen, treten 
somit in den Hintergrund. Gelingt es, die geordneten 
Lebensfunktionen zurückzugewinnen, so bedeutet dieses 
Erfolg. Die wiederhergestellte ausreichende Funktion 
des Herzens und des Kreislaufs bezeugt, daß schwer- 
wiegende anatomische Veränderungen durch die Be- 
handlungsmaßnahmen, insbesondere die Entflimmerung 
und die Herzmassage, nicht entstanden sind. Dieses wird 
bekräftigt durch verschiedentlich mitgeteilte histo- 
logische Befunde aus Experiment und Klinik. Die ge- 
fundenen anatomischen Veränderungen erstreckten sich 
im wesentlichen auf geringfügige subepikardiale 
Blutungen als Folge der Herzmassage. Grobe ana- 
tomische Veränderungen wie Ruptur des Herzens 
(HURWITT und SEIDENBERG) oder der Koronarien bei 
atherosklerotischen Gefäßen gehören zu den seltenen 
Ausnahmen. Auch Ekg-Studien nach erfolgreicher 
Wiederbelebung haben keine wesentlichen Störungen 


als Folge der Behandlungsmaßnahmen aufdecken 
können. 


Im allgemeinen sind Mitteilungen über pathologisch- 


anatomische Befunde nach ertolgloser Wiederbelebung 
im Schrifttum sehr spärlich. KLEIN und ZIEGLER be- 


Lichteten über einen Fall, bei dem im Endzustand der 
Wiederbelebung das Herz in Wogen überging. Als Ur- 
sache hierlür tanden sie schwere myokardıische Herde 
nach abgelaufener Diphtherie. Uber Veränderungen, die 
als Folge der Wiederbelebungsmaßnahmen anzusehen 
gewesen wären, wird nichts mitgeteilt. 

Die einzige ausführlichere Veröffentlichung, die wir 
hierüber ianden, gab H. BOEHM bekannt. Er unter- 
suchie die Herzen von 4 Patienten, bei denen eine 
Wiederbelebung durch subdiaphragmale Herzmassage 


nicht hatte erzielt werden können, und fand in allen 


Fällen mehr oder weniger ausgeprägte charakteristische 
Veränderungen im histologischen Bilde. Dieses war ge- 
kennzeichnet durch Biutieere der Kapillaren, Leuko- 
zytenansammlungen, Nekrosen und Fragmentation .der 
herzmuskeltasern. 

Diese Veränderungen beschränkten sich nicht nur auf 
diejenigen Herzpar.en, die direkt der traumatischen 
Schadıgung durch die Herzmassage ausgesetzt waren, 
sie fanden sich in wechselnder Stärke auch in den 
Schnitten des Septums und der Papillarmuskeln. 
BOEHM deutete dieses als Folge einer Mangeldurch- 
blutung und kam zu der Schlussfolgerung, daıs unter 
Umsiänden ein Herz bei Anwendung der Herzmassage 
allein schon so sehr geschädigt werden könne, daß ein 
Überleben unmöglich sei. 


Daß allerdings das direkte Trauma der Herzmassage 
manchmal zu schweren Störungen iühren kann, be- 
weist ein kürzlich von THOMA mitgeteilter Fall von 
schwerer Contusio cordis im Bereich des linken Ven- 
trikels mit ausgedehnter Infarzierung. Der Ort der 
traumatischen Schädigung entsprach demjenigen, aui 
dem die Finger bei der Ausübung der Herzmassage 
das Herz komprimiert hatten. Zusatzlich wurde noch 
eine Durchblurungsstörung angenommen, die dadurch 
erfolgt war, daß während der herzmassage der vordere 
Koronarast abgedrückt war. Der Patient verstarb 
27 Stunden nach der Wiederbelebung des Herzens. 
Histologisch wurden degenerative Veränderungen der 
Hirnzellen nachgewiesen. In Berücksichtigung des :n 
der Arbeit geschilderten postoperativen Verlaufs er- 
scheint es allerdings fraglich, ob in diesem Falle der 
Tod durch die Traumatisation des Herzens oder nicht 
vielmehr durch die anoxische Hirnschädigung bedingt 
war. 

Angeregt durch die Arbeit von BOEHM haben wir 
Herzen aus erfolglosen Wiederbelebungsversuchen 
histologisch untersucht. Es interessierte uns hierbei vor 
allem die Frage, ob diese Mißerfolge durch den anato- 
mischen Befund des Herzens erklärbar wären oder ob 
die Hauptursache in einem hrünzeitigen Versagen der 
zentralen Regulation gesehen werden müsse. Die patho- 
logisch-anatomischen Befunde könnten ferner darüber 
Auskunft geben, ob trotz einer kreislaufwirksamen 
Herzmassage bei längerer Anwendung derselben den- 
aoch Durchblutungsstörungen im Herzen selbst zu- 
stande kämen, die die Prognose einer Wiederbelebung 
verschlechterten. Die Klärung dieser Frage erschien 
insofern ven Bedeutung, als mehrfach die Ansicht ver- 
treten wurde, daß die Herzmassage bei rechtzeitigem 
Beginn vorerst weitere Gefahren zurücktreten lasse 
und daß man demzufolge sich mit weiteren Behand- 
lungsmaßnahmen, wie vor allem einer notwendigen 
Defibrillation, Zeit lassen könne. Aus den makro- 
skopischen Befunden der von uns untersuchten Herzen 
war diese Frage nicht zu beantworten. Zwar zeigten 
alle Herzen umschriebene Bezirke mit subepikardialen 
Blutungen, die als unmittelbare Folge des mechanischen 
Drucks bei der Herzmassage angesehen werden mußten. 
Diese Herde waren jedoch meist so oberflächlich, daß 
schwerere Störungen durch sie nicht entstanden sein 
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konnten. Nur in 2 Fällen bestand eine zwar umschrie- 
bene, jedoch die gesamte Wanddicke des rechten Vor- 
hofs durchsetzende Infarzierung, die wahrscheinlich 
die Herztätigkeit ungünstig beeinflußt hat. 


Neben diesen subepikardialen Blutungen fanden sich 
an allen Herzen umschriebene subendokardiale Blu- 
tungen. Dieselben waren nicht nur auf die Herzteile 
beschränkt, die der traumatischen Schädigung direkt 
ausgesetzt waren, sondern wurden auch in oft erheb- 
licher Ausdehnung an den Wänden des Septums und 
an den Papillarmuskeln beobachtet. Die Dicke der 
subendokardialen Blutungen betrug 1—2 mm. 


In einem Herzen wurden mehrere benachbarte kleine 
wandständige Thromben an der Wand des Septums im 
linken Ventrikel sowie an den Papillarmuskeln nach- 
gewiesen. Es besteht die Möglichkeit, daß dieselben als 
Folge der intrakardialen Injektionen entstanden sind, 
wobei trotz Beachtung aller Vorsichtsmaßregeln wohl 
nicht immer ein Anstich insbesondere der Papillar- 
muskeln vermieden werden kann (Abb. 32). 


® 


Abb. 32. Wandständiger Thrombus an einem Papillarmuskel. 
Deutlich erkennbare subendokardiale Blutungen 


Der Klappenapparat sowie das Koronarsystem waren 
bei allen 7 Herzen unauffällig. 


Histologische Befunde: 


Im mikroskopischen Bilde zeigen die untersuchten 
Herzen im wesentlichen gleiche Veränderungen. Es 
fanden sich lediglich hierin gradmäßige Unterschiede, 
so daß eine gemeinsame Besprechung der Präparate ge- 
stattet sein mag. 

Am auffälligsten war an allen Präparaten eine stellen- 
weise erhebliche Auflockerung des Myokards. Von 
dieser Auflockerung waren alle Teile des Herzens be- 
fallen, also auch diejenigen, die nicht einer direkten 
traumatischen Einwirkung ausgesetzt gewesen waren. 
Sie war bedingt durch eine Auseinanderdrängung der 
einzelnen Muskelfasern, mehr jedoch noch entspre- 
chender Faserbündel. Es handelt sich also um eine Ver- 
größerung des Interstitiums (Abb. 33). Die Spalträume 
zwischen den einzelnen Muskelfasern waren teilweise 
mikroskopisch leer, größtenteils jedoch mit einer mehr 
oder weniger zellreichen Flüssigkeit ausgefüllt, die den 
Eindruck eines Ödems erweckte (Abb. 33—36). 


Auffällig war in allen Schnitten eines Herzens der 
Wechsel solcher aufgelockerten Bezirke mit Partien, 
in denen die Myokardfasern in gewöhnlicher Dichte 
aneinanderlagen. Gesetzmäßigkeiten für dieses Ver- 
halten konnten wir aus unseren Präparaten nicht 


erkennen. 


In den ödematös aufgelockerten Bezirken fanden sich 
nun Stellen, in denen die Kontinuität der Herzmuskel- 
fasern durchbrochen war. Es fragte sich dabei, ob diese 
Zerreißungen artifiziell bedingt oder schon unter der 
Herzmassage zustande gekommen waren. Diese Frage 


Abb. 33. Auflockerung des Myokards. Vergrößerung der 
interstitiellen Räume, die mit Ödemflüssigkeit ausgefüllt 
sind. Rechte Ventrikelwand 


Abb. 34. Verg. Auflockerung auch innerhalb der Faserbündel. 
Erythrozytenextravasate. Septum ventric. 


dürfte äußerst schwer zu beantworten sein, wenn man 
auch das Argument für eine intravitale Schädigung 
anerkennen könnte, daß sich stellenweise zwischen 
den zerrissenen Fasern ebenfalls Ödemflüssigkeit oder 
auch Fortsätze einer Blutung zeigten. Auch BOEHM 
sprach von einer Fragmentation. Auffällig war ferner, 
daß derartige Fragmentationsgräben fast in allen Prä- 
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paraten etwa die gleiche Anordnung zeigten, die wir 
in Abb. 37 wiedergeben möchten. | 


Selbst wenn man diese Zerreißungen als artifiziell | 
bedingt ansieht, so erscheint u. E. der Schluß berechtigt, | 
daß das Myokard in diesen Fällen besonders vulnerabel 
ist, daß also seine Festigkeit während der voraus- 
gegangenen Wiederbelebungsversuche gelitten haben 
muß, da in Vergleichsuntersuchungen von Herzen von 
durch Chloroform getöteten Hunden bei gleicher Tech- 
nik in der Herstellung der Präparate derartige Ver- 
änderungen nur andeutungsweise beobachtet wurden 
(Abb. 38). 


Abb. 35. Querschnitt linker Ventrikel. Ausfüllung der inter- 
stitiellen Spalträume mit zellreicher odematöser Flüssigkeit. 
Keine nachweisbaren Blutungen 


Abb. 38. Vergleichspräparat zu Abb.37 von einem durch 
Chloroform getöteten Hund (keine Herzmassage) 


Abb. 36. Papillarmuskel aus dem linken Ventrikel. Auch 
hier ist die Auflockerung mit Verbreiterung der inter- 
stitiellen Spalträume sichtbar. Reiche Überschwemmung des 
Gewebes mit Erythrozyten, die vorwiegend in unmittelbarer 
Gefäßnähe liegen (G). Im links angrenzenden Septum ist der 
Faserzusammenhang gewahrt (S) 


Abb. 39. Baumartig verzweigte Blutung aus der Wand eines 
linken Ventrikels in Septumnähe, Der Verlauf entspricht 
den in das Myokard eintretenden Gefäßen 


Die Anordnung der Fragmentationsgräben kann 
vielleicht mit einem weiteren Befunde in Zusammen- 
hang gebracht werden, den wir in einem Präparat einer 
Wand des linken Ventrikels in unmittelbarer Nähe 
des Septums beobachteten und den die Abb. 39 wieder- 
gibt. Es handelt sich hierbei um eine eigenartig ange- 
ordnete Blutung, die deutlich von sonst beobachteten 
herdförmigen Blutungen zu unterscheiden ist. Ent- 
sprechend dem Gefäßverlauf finden sich Erythrozyten- 
anhäufungen, die wie die Äste eines Baumes recht- 


winklig von dem Hauptgefäß abbiegen und in das 
Abb. 37. Sog. Fragmentationsgraben aus dem Kammerseptum WMpyokard eintreten. 
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 Stellenweise ließ sich nachweisen, daß auch diese 
sich abzweigenden Blutungen vorzugsweise perivasal 
liegen. In der Peripherie scheinen sie sich allerdings 
in das Interstitium zu verlieren. 


Dieser Befund erinnert in seiner Anordnung an das 
aus der Pathologie bekannte Tigerherz und unter- 
streicht somit die Abhängigkeit vom Gefäßverlauf. Eine 
ähnliche Anordnung läßt auch die Abb. 40 erkennen. 
‚ Hier findet sich eine erhebliche perivasale Blutung an 
einem größeren Gefäß der linken Kammerwand. Die 
Blutungen an den Gefäßästen, die ebenfalls wieder 
rechtwinklig abzweigen, sind relativ gering, dafür 
sieht man jedoch gerade in diesem Ausschnitt gröbere 
Zerreißungen des Herzmuskelgewebes, die in ihrer An- 
ordnung den bereits genannten sog. Fragmentations- 
_ gräben entsprechen. 


Auch in den Präparaten des rechten Vorhofs ließ sich 
stets die Abhängigkeit der Blutung von dem Gefäß- 
verlauf erkennen in dem Sinne. daß sich dieselbe stets 
im perivasalen Raum ausdehnte (Abb. 41). 


Die Ursache der perivasalen Blutungen könnte nun 
einmal in einer traumatischen Schädigung im Sinne 
einer Ruptur bestehen. Wenn wir jedoch berück- 
sichtigen, daß an anderen Orten an Stelle der Blutungen 
das interstitielle mehr oder weniger vorwiegend ery- 
ihrozytenreiche Ödem angetroffen wird, so könnten 
andererseits auch zwischen diesen beiden Befunden 
Beziehungen bestehen, die dann allerdings als Ausdruck 
einer Durchblutungsstörung gedeutet werden müßten. 
Zu fordern wäre eine Herabsetzung der Permeabilität 
der Gefäßwand sowie eine Stauung. Hierdurch würden 
die verschiedenen Stadien, angefangen vom zellarmen 
Ödem bis zur massiven perivasalen Blutung, erklärbar. 


Eine Durchblutungsstörung würde ferner verständ- 
lich machen, daß ein derartig geschädigtes Myokard 
vulnerabler ist, und könnte damit auch die charak- 
teristische Anordnung der sog. Fragmentationsgräben 
erklären. - 

Wenn wir diese Fragen aus unseren Beobachtungen 
heraus auch nicht endgültig entscheiden möchten, so 
zeigten unsere Präparate doch, daß es im Rahmen einer 
Herzwiederbelebung zu so schwerwiegenden anato- 
mischen Veränderungen kommen kann, daß es hiermit 
verständlich wird, wenn eine Wiederbelebung in sol- 
chen Fällen nicht gelingt oder wenn das Herz auf alle 
Maßnahmen mit einer heterotopen Reizbildungsstörung 
antwortet. Es war somit nicht der Sinn dieser Aus- 
führungen. zu einer pathogenetischen Klärung dieser 
Frage beizutragen als vielmehr vom klinischen Stand- 
punkte aus auf diese Fragen hinzuweisen. An allen 

. Herzen waren Wiederbelebungsversuche von 3—4 Stun- 
den Dauer ausgeführt. Hierin scheint uns vom klini- 
schen Standpunkte aus der wesentliche Faktor zu 
liegen. In diesem Sinne spricht die Gleichartigkeit der 
Befunde. 

Wir sind nun der Meinung, daß selbst eine optimale 
Herzmassage bei allzu langer Dauer derartige Störungen 
richt verhindern kann. Die Tatsache, daß der Blut- 
strom in den Hauptästen der Koronararterien an- 
nähernd normal ist, beweist noch nicht, daß auch die 
kapillare Durchblutung ungestört verläuft, die eines 
fördernden Faktors, der Eigenkontraktion des Myo- 
kards, beraubt ist. Die Blutungen selbst erscheinen 
dabei ven untergeordneter Bedeutung. Schwerwiegender 
sind sicherlich das Ödem und die anoxische Schädigung 
einzelner Herzmuskelfasern, deren Resistenz gegenüber 
einer anhaltenden Traumatisation, wie sie die Herz- 
massage darstellt, abnimmt. Es ist somit verständlich. 
daß derartig geschädigte Herzen zu kraftvollen Kon- 
traktionen nicht mehr fähig sind, abgesehen davon, daß 
die spezifischen Eigenschaften des Herzens, wie Erreg- 


barkeit, Reizbildung und Reizleitung, ebenfalls hier- 
durch beeinträchtigt werden können. 


Auf Grund unserer geschilderten pathologisch-ana- 
tomischen Befunde von Herzen aus erfolglosen Wieder- 
belebungsversuchen möchten wir der mehrfach ge- 
öußerten Ansicht entgegentreten, daß der Zeitfaktor in 
der Wiederbelebung keine wesentliche Rolle mehr 


spielt, wenn mit der Herzmassage vor Ablauf der kri- 
tischen Überlebenszeit des Gehirns begonnen sei, und 
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Abb.40. Aus der Wand eines linken Ventrikels. Größere 

perivasale Blutung. Stärkere Ausfüllung des Interstitiums 

mit Erythrozyten. Gröbere Zerreißung des Gewebes in 
charakteristischer Richtung 


Abb.41. Rechter Vorhof. Auch hier sind die perivasalen 
Blutungen deutlich zu erkennen im Gegensatz zu der das 
Gewebe gleichmäßig durchtränkenden Subepikardialblutung 


daß man sich für die weiteren Behandlungsmaßnahmen 
Zeit lassen könne. Unsere Befunde zeigen vielmehr, daß 
mit einer zunehmenden Dauer der Wiederbelebung 
auch die Gefahr eines Mißerfolges wächst. Dieses soll 
nicht besagen, daß eine Herzmassage vorzeitig abge- 
brochen werden darf. Wie klinische Fälle erfolgreicher 
Behandlung eines Herzstillstandes beweisen, ist die 
Wiederbelebung auch noch nach zweistündiger Herz- 
massage möglich. Wir möchten vielmehr empfehlen, 
den Forderungen nach einem frühzeitigen Erkennen 
des Herzzwischenfalles und dem frühzeitigen Beginn 
einer Herzmassage diejenigen nach einer schnellst- 
möglichen Defibrillation und einer schnellen Toni- 
sierung des Herzens anzureihen. 
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Zusammenfassung 


Die vorliegende Arbeit berichtet über Beobachtungen 
und Ergebnisse aus 33 Versuchen an Hunden, die 
zum Zwecke einer Erarbeitung der Behandlung des Kam- 
merflimmerns als Operationszwischenfall durchgeführt 
wurden. Wir beschäftigten uns dabei ausschließlich mit 
einer Entflimmerung auf chemischem Wege. Der Grund 
hierfür lag darin, daß wir prüfen wollten, ob unter 
heutigen Voraussetzungen und Kenntnissen über das 
Kammerflimmern derartige Verfahren Aussicht auf 
Erfolg haben, da die sonst übliche elektrische Ent- 
flimmerung wegen ihres Gebundenseins an eine be- 
sondere Apparatur keine allgemeine Verbreitung, 
namentlich an kleineren chirurgischen Abteilungen, 
finden dürfte. Da das Kammerflimmern des Herzens 
erfolgreich behandelt werden kann, ergibt sich für den 
Chirurgen die moralische und soziale Pflicht, sich mit 
den Problemen dieses Zustandes vertraut zu machen. 
Fine zusammenfassende Darstellung derselben besteht 
im deutschsprachigen Schrifttum nicht. Wir sahen es 
somit als unsere weitere Aufgabe an, über die Behand- 
lung hinaus auch Fragen der Pathophysiologie, der 
Ätiologie und der Prophylaxe zu berühren, zumal diese 
das Verständnis für die einzelnen Behandlungsmaß- 
nahmen erleichtern. 


Zu unseren Versuchen legten wir das Herz durch 
linksseitige Thorakotomie frei. Kammerflimmern wurde 
durch Adrenalin am hypoxischen Herzen, Abklemmung 
des Hauptstammes der Art. pulmonalis, direkte fara- 
dische Reizung des Herzens oder in der Mehrzahl der 
Versuche durch die eigene Methode einer fara- 
dischen Reizung des Perikards erzeugt. Zur 
Entflimmerung benutzten wir eine 7,5’eige 
Kaliumchloridlösung, Azetylcholin, Novocamid, Novo- 
cain oder eine Kombination dieser Mittel. 


Auf Grund unserer Versuche kamen wir zu folgenden 
Beobachtungen, Folgerungen und Ergebnissen: 


Zur Pathophysiologie: 


1. Aus den Beobachtungen von herdförmigem Flimmern 
einzelner Kammerteile sowie von Reizbildungs- 
störungen der Ventrikel, die vonmehreren Stellen 
gleichzeitig ausgingen, folgern wir, daß die von uns 
beobachtete Form von Kammerflimmern ihre Grund- 
lage in einer polytopen Reizbildungsstörung hat. 
Wir begründen unsere Auffassung damit, daß der- 
artige Herde unter der stimulierenden Wirkung einer 
Herzmassage, Adrenalin- oder Kalziumchloridinjek- 
tion den Ausgangspunkt eines generalisierten Flim- 
merns bildeten. 


. Pathogenetisch betrachten wir das Kammerflimmern 
als ein komplexes Geschehen, dessen einzelne 
Komponenten in einer Kamm erextrasystolie, 
Abschwächung oder Blockade des normalen 
Erregungsablaufes und einer Irritabili- 
tätssteigerung des Myokards bestehen. Wir 
kamen zu dieser Auffassung aus den Beobachtungen, 
daß nur ausnahmsweise ein einzelner Faktor das 
Kammerflimmern auszulösen vermag. 


3. Dem Sauerstoffmangel des Herzens kommt besondere 
Bedeutung in der Genese des Kammerflimmerns zu. 
Ein zyanotisches Herz verliert an Tonus und dilatiert. 
Der normale Erregungsablauf wird abgeschwächt, die 
Irritabilität der einzelnen Herzmuskelfasern ge- 
steigert. Die Grundlage hierfür vermuten wir in 
Störungen des Zellstoffwechsels. 


. Entsprechend der Sauerstoffversorgung des flim- 
mernden Herzens lassen sich 2 Stadien unterscheiden: 


a) das prognostisch günstige tonisierte Flimmern bei 
ausreichender Oxygenation und 
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b) das schlaffe, prognostisch ungünstige atonische 


Flimmern bei hochgradiger Zyanose. Die Gefahr 
des letzteren wächst mit der Dauer des unbehan- 
delten Flimmerns. 


ZU TATTOO gICE 
1.In Abhängigkeit von der Auffassung des Kammer- 


| 


flimmerns als eines pathogenetisch komplexen Ge- 


schehens werden in der Ätiologie auslösende‘ 


und bedingende Faktoren unterschieden. 


Die auslösenden Faktoren wirken als 
führen zur Extrasystolie (mechanische. chemische, 
elektrische, vegetaiive Reflexe). 

Die bedingenden Faktoren versetzen das Herz in 
eine Flimmerbereitschaft und schaffen damit die 
Voraussetzung für das Wirksamwerden des Reizes 
(Anoxie, Intoxikation, Narkotika). 


.Selbst starke elektrische Reizung der vegetativen 
Nervenstämme bei langer Dauer vermag bei normaler 
Sauerstoffsättigung kein Kammerflimmern auszu- 
lösen. Die hierdurch bewirkten Herzstörungen sind 
temporärer Art. 
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ist auch bei normaler Sauerstoffsättigung Kammer- 
flimmern auszulösen. Angenommen wird hierfür ein 
reflektorischer Vorgang, der nicht über die großen 
vegetativen Nervenstämme abläuft, sondern vermut- 
lich als Axonreflex wirkt und an das Gefäßnerven- 
system gebunden ist. Zu dieser Auffassung kamen 
wir, a) da sich zeigte, daß durch Novocaininfiltration 
der Basis eines gestielten Perikardlappens die Wir- 
kung des faradischen Reizes aufgehoben werden 
konnte, b) daß die Rhythmusstörungen des Herzens 
in ihrer Stärke unterschiedlich waren, je nachdem 
der Reiz von der Innen- oder Außenfläche des Herz- 
beutels ausging, c) daß durch eine Novocainblockade 
der großen vegetativen Nervenstämme und ihrer zum 
Herzen verlaufenden Fasern die Wirkung der Peri- 
kardreizung abgeschwächt wurde. 


ZUR PLOPphyYyKaxe: 


1. Einteilung in allgemeine und spezielle Maßnahmen. 
die die pathogenetischen Komponenten und ätio- 
logischen Faktoren berücksichtigen. 


| 


Reiz und 


.Durch faradische Reizung des Perikards 


2. Die Gefahr des Kammerflimmerns kann durch pro- 


phylaktische Maßnahmen gemindert, 
nicht völlig beseitigt werden. 


3. Unter den speziellen Maßnahmen gebührt der 
intravenösen Anwendung, insbesondere von 
Novocain und Novocamid, der Vorzug gegenüber der 
lokalen Novocainprophylaxe. 


ZurBehandlung: 
A.Zur Herzmassage: 


1. Die Wirkung der direkten Herzmassage besteht 
a) in der Schaffung und Aufrechterhaltung einer 
künstlichen Zirkulation, 


b) in der mechanischen Stimulation des Her- 
zens, 


ec) in der Tonisierung des Herzens. 


.Die durch eine Herzmassage bewirkte künstliche 
Zirkulation muß kreislaufwirksam sein. Da bis- 
weilen hierdurch keine genügende Blutströmung 
erzielt wird, unterscheiden wir die wirksame 
von der unwirksamen Herzmassage. 


.Eine Beurteilung der Wirksamkeit einer Herz- 
massage aus den hierdurch gewonnenen Blutdruck- 
werten ist möglich. (Nachweis durch Bestimmung 
der venösen Sauerstoffspannung.) 
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Die Wirksamkeit einer Herzmassage hängt nicht 
allein von mechanischen Faktoren wie 
Massagetechnik und -frequenz ab. sondern im 
wesentlichen vom Zustande des Herzen S 
selbst, insbesondere von seiner Dilatation und 
seiner Erregbarkeit. Dieses läßt sich dadurch 
beweisen. daß dasselbe Herz im Stadium der Un- 
erregbarkeit und Dilatation bei unwirksamen, nach 
Rückkehr seiner Erregbarkeit und Rückgans seiner 
Dilatation bei wirksamen Blutdruckwerten mas- 
siert werden kann. 


.Die Hauptursache der unwirksamen Herzmassage 


besteht in einer starken Dilatationdesrech- 
ten Herzens mit einer relativen Triku- 
spidalinsuffizienz. Der Beweis hierfür 
wurde darin gesehen, daß Luft. die in den rechten 
Ventrikel injiziert wurde, schon nach wenigen ma- 
nuellen Kompressionen in diesem Stadium in die 
K.oronarvenen gelangte. Wurde die relative Triku- 
spidalinsuffizienz durch gleichzeitige Kompres- 
sion des rechten Vorhofs im Rahmen der Herz- 
massage beseitigt. so gelangte die Luft wieder in 
das rechte Herz. Hieraus ergibt sich 


6. Das Stadium der unwirksamen Herzmassage, be- 


dingt durch relative Trikuspidalinsuffizienz. kann 
überwunden werden, wenn der rechte Vor- 
hof in die Kompressionen der Herzmassage ein- 
bezogen wird. 


Bei den verschiedenen Verfahren der Herzmassage 
kann das kreislaufunwirksame Stadium nur über- 
wunden werden, wenn der Zugang zum rechten 
Vorhof ermöglicht wird. Den transthorakalen 
Verfahren gebührt somit gegenüber den sub- oder 
transdiaphragmalen der Vorzug. 


. Die Wirkung der verschiedenen Massagetechriken 


kann nur verglichen werden, wenn dieselben am 
gleichen Herzen und im gleichen Stadium der 
Erregbarkeit durchgeführt werden. Unter 
diesen Voraussetzungen zeigen eigene Unter- 
suchungen, daß am erregbaren Herzen auch bei 
subdiaphragmaler Herzmassage ausrei- 
chende BJlutdruckwerte erzielt werden können. 
Die Anwendung dieser Methode ist nur vertret- 
bar. wenn bei Oberbaucheingriffen in T/e Minute 
die Herzaktion wieder gestartet ist oder kreislauf- 
wirksame Blutdruckwerte erhalten werden. Ist 
dieses nicht der Fall. so muß sie durch eine trans- 
thorakale ersetzt werden. 


. Wiedserholte Unterbrechunsen der Herzmassage 


fördern einen anoxjischen Hirnschaden. Kreislauf- 
wirksame spontane Herzkontraktionen sind unter 
der massierenden Hand zu fühlen. Die mecha- 
nische Stimulation. bewirkt durch die 
Herzmassasge. ist oftmals die Voraussetzung 
für das Insangkommen der Herztätigkeit. 


BZ Defibritration: 
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Voraussetzung einer erfolgreichen Entflim- 
meruns ist die Reoxysenation und Tonisierung des 
Herzens. Dieses selingt allein durch eine kreislauf- 
wirksame Herzmassage. Das atonische 
Flimmern kann hierdurch in 2—3 Minuten in das 
Stadivm des tonisierten Flimmerns überführt 
werden. Nur wenn dieses Stadium erreicht ist. 
sollte eine Entflimmerung durchgeführt werden. 
Versuche zur chemischen Entflimmerung mit 
75%iger Kaliumchloridlösung (11 Ver- 
suche, 5 Erfolge). 
a) Durch einmalige oder wiederholte Injektionen 
von Kaliumchloridlösung konnte in allen Fällen 
eine Entflimmerung erreicht werden. 


3. Versuche zur 


5. Versuche zur 
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b) Die Dosierung erfolgt nach Wirkung. Sie ist 
abhängig von individuellen Faktoren und der 
Dauer des unbehandelten Flimmerns. 


c) Die therapeutische Breite des Mittels bei intra- 
kardialer Anwendung ist gering. 


d\) Die Aktion der Vorhöfe wird oft früher beein- 
flußt als das Kammerflimmern. Die normalen 
Erregungswellen werden damit geschwächt bzw. 
aufgehoben. Die Neigung zu einer polytopen 
Reizbildungsstörung ist groß. Dieselbe konnte 
in unseren Versuchen nur durch Kaliumchlorid 
aufgehoben werden. 


chemischen Entflimmerung mit 
Azetylcholin (+Kaliumchlorid) (6 Ver- 
suche, 2 Erfolge). 


a) Das Azetylcholin erwies sich in unseren Ver- 
suchen als alleiniges Mittel zur Entflimmerung 
als unzuverlässig. 

b) Der Nachteil des Mittels liest darin, daß eine 
Entflimmerung erst nach etwa 5 Minuten er- 
folst. Das Herz verliert hierbei seinen Tonus. 
eine kreislaufwirksame Herzmassage ist damit 
in Frage gestellt. 


c) Eine zusätzliche Entflimmerung mit Kalium- 
chlorid war meist erforderlich. Die hiervon be- 
nötigte Menge zur Entflimmerung lag niedriger 
als in der ersten Gruppe. 

d) Vorteile einer kombinierten Behandlung von 
Azetylcholin und Kaliumchlorid waren nach 
unseren Versuchsergebnissen nicht zu erkennen. 


chemischen Entflimmerung mit 
(+Kaliumcehlorid) (6 Ver- 


4. Versuche zur 
Novocamid 
suche. 1 Erfolg). 


a) Durch Novocamid als alleiniges Entflimmerungs- 
mittel konnte in keinem Versuch das Kammer- 
flimmern unterbrochen werden. Eine zusätz- 
liche Entfliimmerung mit Kaliumchlorid war 
demzufolge notwendig. 

b) In 5 Fällen wurde durch Novocamid die Resi- 
stenz des Herzens gegen eine Entflim- 
merung mit Kaliumchlorid erhöht. Eine Ent- 
flimmerung konnte nur mit sehr hohen KCI- 
Dosen erzielt werden. 

c) In 5 Fällen kam es nach der Anwendung von 
Novocamid und Kaliumchlorid zu einer schwer 
zu beeinflussenden polytopen Reizbildungsstö- 
rung der Kammern. 

d) In der überwiegenden Mehrzahl unserer 
Versuche wirkte das Novocamid auf die spätere 
Kaliumchloridentfliimmerung ungünstig. Die- 
ser Umstand sollte bei einer Prophylaxe mit 
Novocamid berücksichtigt werden. 


chemischen Entflimmerung mit 
Novocain (+ Kaliumchlorid) (9 Versuche, 8 Er- 
folge). 


a) Durch Novocain ist nur in Ausnahmefällen eine 
Entflimmerung zu erzielen. Dosen von 100 mg 
und darüber vermindern den Tonus des Herzens. 

b) Bei zusätzlicher Entflimmerung mit Kalium- 
chlorid vermag durch Novocain die Neigung 
zu einer polytopen Reizbildungsstörung der 
Kammern herabgesetzt zu werden. Die Wirk- 
samkeit des Kaliumchlorids zur Entflimmerung 
wird durch Novocain nicht beeinflußt. 

ec) EigenekombinierteMethode der che- 
mischen Entflimmerung mit Novocain und 
Kaliumchlorid: 
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Vor Beginn der Herzmassage werden 50 mg 
1°/siges Novocain in den rechten Ventrikel in- 
jiziert. Tonisierung und Reoxygenation des Her- 
zens durch Herzmassage. Bei tonisiertem Flim- 
mern 5cem 7,5%siges KCl in den linken Ven- 
trikel. Verteilung des Mittels durch einige 
langsame manuelle Kompressionen. Falls 
nach 30 Sekunden keine Entflimmerung einge- 
treten ist, erneute Tonisierung des Herzens 
durch Herzmassage. Wiederholung der gleichen 
Entflimmerungsdosis. 


6. Als mittlere Dosis zur Entflimmerung empfiehlt 
sich nach unseren Versuchen die Menge von 5 ccm 
7,5%/igem KCl. Eine fraktionierte Applikation bietet 
keine Vorteile und verzögert die Entflimmerung. 
Höhere Dosen können zur Überdosierung führen. 


ZUIESBONISTEeLUÜNE- 

1.Die Tonisierung des Herzens ist von seiner Oxy- 
genation abhängig. Tonisierend wirken alle Verfahren, 
die die Koronardurchblutung fördern. 


2.Im Stadium der Asystolie ist das Mittel der Wahl 
die Herzmassage. 


3. Die intraarterielle Bluttransfusion vermochte 
in unseren Versuchen das Kammerflimmern nicht zu 
beeinflussen. Es ließ sich hierdurch jedoch ein guter 
Tonisierungseffekt erzielen. Ihre Hauptindikation er- 
achten wir für jene Fälle, bei denen eine Herzaktion 
wiederhergestellt, das Myokard jedoch noch zyanotisch 
und kraftlos ist. 


4.Adrenalin,Kalzium-undBariumchlorid 
bewirken außer einer Tonisierung eine Irritabili- 
tätssteigerung des Myokaras. Ihre Anwendung 
empfiehlt sich nur zur Verstärkung einer in Gang 
gekommenen Herzaktion bei gut oxygenisier- 
tem Herzen. Die Gefahr, Flimmerrezidive hervorzu- 
rufen, ist beim Adrenalin nicht größer als bei den 
übrigen Mitteln. Dasselbe hat sich in unseren Ver- 
suchen als nützlich erwiesen. 


5. Eine polytope Reizbildungsstörung wird durch die 
pharmakologischen Tonisierungsmittel verstärkt und 
kann in Flimmern übergehen. 


Pathologisch-anatomischeUntersuchun- 
gennacherfolgloser Wiederbelebung: 
1» 


Mit Dauer der Wiederbelebung wächst die Gefahr 
einer anatomischen Schädigung des Herzens. 


.Die Hauptbefunde nach langdauernden Wiederbele- 
bungsversuchen mittels Herzmassage und chemischer 
Defibrillation bestanden in einem  interstitiellen 
Ödem des Herzens und perivasalen Blutungen. Diese 
Befunde deuten darauf hin, daß unter der Herz- 
massage die Durchblutung der kleinsten Gefäße des 
Myokards gestört ist. Außerdem erschien das Myo- 
kard zerreißlicher. In Berücksichtigung dieser Be- 
funde erscheint die möglichst schnelle Durchführung 
aller Behandlungsmaßnahmen empfehlenswert. 


Abschließend möchten wir noch zu den Fragen einer 
klinischen Anwendung der chemischen Behandlung 
Stellung nehmen. 


Die günstigsten Resultate erzielten wir mit der kom- 
binierten Entflimmerungsbehandlung mit Novocain 
+ Kaliumchlorid. Wir glauben, daß diese Methode auch 
in der Klinik angewandt werden kann, zumindest in 
Notfällen, in denen kein elektrisches Gerät zur Defi- 
brillation zur Verfügung steht. Betont sei allerdings, 
daß insgesamt die chemische Behandlung des Kammer- 
fiimmerns als schwierig angesehen werden muß. Er- 
folge dürften jedoch bei Berücksichtigung aller Fak- 
toren der Behandlung zu erzielen sein. 
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Um allerdings das Kammerflimmern unter normalen 
Bedingungen therapeutisch zur Prophylaxe einer Luft- 
embolie bei kurzdauernden intrakardialen Eingriffen 
auszunutzen, erscheint uns das Risiko einer danach not- 
wendigen Entflimmerungsbehandlung zu groß. Wie wir 
wiederholt betonten, ist die genügende koronare Zir- 
kulation in der Behandlung des Kammerflimmerns als 
ein Hauptfaktor anzusehen. Dieselbe ist wohl bei einer 
extrakorporalen Zirkulation gewährleistet, wodurch die 
Bedingungen für eine spätere Entflimmerung günstiger 
sind. Auf sie jedoch bewußt verzichten zu wollen, be- 
deutet allein eine Gefahr, die den Erfolg vereiteln Kann. 


In unserer Arbeit haben wir einen Weg gewiesen, der 
zeigt, wie im Experiment eine Entflimmerungsbehand- 
lung durchgeführt werden kann. Es kam uns darauf 
an, die Grundlagen der Wiederbelebung zu erarbeiten. 
Anregen möchten wir mit dieser Arbeit zur Nach- 
prüfung unserer Versuche. Erst an Hand eines großen 
Materials läßt sich über Wert oder Inwert einer Me- 
thode urteilen. Um Mißerfolge in der Behandlung nach 
Möglichkeit zu vermeiden, möchten wir darüber hin- 
aus anregen, sich in Tierversuchen mit der Methode 
vertraut zu machen, bevor sie am Menschen angewandt 
wird. 
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Zusammenfassung 


HEINZ BURMEISTER: 


Tierexperimentelle Untersuchungen zur ehemischen 
Behandlung des Kammerflimmerns 


Nach Darstellung der Pathophysiologie, Ätiologie und 
Prophylaxe des Kammerflimmerns unter Berücksichti- 
gung eigener experimenteller Beobachtungen wird über 
Versuche an 35 Hunden mit dem Ziel, Möglichkeiten 
einer Behandlung des Kammerflimmerns mit chemischen 
Mitteln zu prüfen, berichtet. Voraussetzung jeder Ent- 
flimmerung ist die Reoxygenation des Herzens durch 
Herzmassage. Hierbei wird auf die Bedeutung der rela- 
tiven Tricuspidalinsuffizienz für die Wirksamkeit der 
Herzmassage besonders hingewiesen. 

Zur Defibrillation wurden das Kaliumchlorid, das 
Acetylcholin, das Novocain und das Novocamid ver- 
wandt. Einzig zuverlässig zeigte sich das Kaliumchlorid. 
Auf die Gefahren der einzelnen Mittel wird verwiesen. 
Die günstigsten Ergebnisse lieferte die kombinierte Be- 
handlung mit Novocain und Kaliumchlorid. Zur Tonisie- 
rung des Herzens wurde außer der Herzmassage das 
Adrenalin bevorzugt. 

Trotz ihrer Gefahren erscheint die Anwendung der 
Defibrillation mit chemischen Mitteln in Notfällen ge- 
rechtfertigt. 


XEÜHN BYPMENCTEP: 


JKCHEPHMEHTANBLILIE UCCHENOBAHNS 1A SKUBOTHBIX 
K XUMHOTePANNH NPH BHÖPMTIAUHH SKEIYAOHKa cepaua 


JIocze n310sKkennag Narodnanonorun, Hruosorum u podu- 
NakTuku bnOpmmmannn swenynouka cepjiua aBTop CooÖImaer Ha 
OCHOBAHNN MAHHLIX CBOUX DRCHEPHMEHTANLHEIX Pa0oT 0 TpoBe- 
ACHHBIX UM OLIBITaX Ha 35 codaran. Ile onsIToB 3garımoyauach B 
BbIABIEHNN IIPHMeHHMOCTH XuMnoTeparnnn pm dnöpnmanunn 


skeuyqoura cepıma. llepsoii ıpennocrmkoi upmu Bearoü medu- 


OpuNNalmNn ABIAETCH BOCCTAHOBAEHNE KHCAOPOAHOTO Dauanca 
cepaua (peokenrenaumg) Maccasıem cepaua. B eBsan 6 arum 
aBTop NoNuepkuBaeT 3Hayenne OTHOCHTeNBHOi uHucybhn- 
IMeHlun TPUKYCHNNaANBHOTO Kitanana ua SbberruBHocern 
Maccaska Cepia. 

C mens Nehnöpnamanum TOABBOBANNCH XAIOPNJOM Kama, 
AlleTUIXONMHOM, HOBOKAUHOM MH HOBOKAMUNOM. Hajztesknsım 
penapaToMm ORAasalca OAUH AMIIb XIOpm Kasıma. 

VraspBaWT Ha OTNACHOCTH, YTPosKalwımme TIpu ITpmmenennn 
OTNENBHBIX IIpemaparor. llandosee O1oroupnsitunie pesyıpTarhı 
ÖpIJIM MOCTUTHYTBI IIpu KOMOnHNPOBAHHOM ILPmMeHenNm HOBO- 
Rauna u Xlopna Rasa. 

‚Ina yayuuennsa TOHyca cepıma napaıy © Maccaskem cepjuma 
IIPeAmoyNTaIoT IIPuMeHeHHNe anpeHalmHa. 

XoTH HPHMEeHeHNe XUMUYECKUX CpenerB us Nehbndpmstarnnm 
He CYHTAeTGH ÖeBOIACHBIM, OHO B RPaiHnx CIYYasıX. kaskerca 
OTLPABTAaeMEIN. 


HEINZ BURMEISTER: 


Experiments on Animals for the Chemical Treatment of 
Ventrieular Fibrillation 


The author begins with a presentation of the patho- 
logical physiology, etiology, and prophylaxis of ventri- 
cular fibrillation based upon personal experimental ob- 
servations. Experiments made on 35 dogs aim at the 
possibility of testing the treatment of ventricular fibril- 
lation with chemical remedies. Indispensable for any 
defibrillation is the reoxygenation of the heart by means 
of cardiac massage. Here emphasis has been laid upon 
the importance of relative tricuspid insufficiency for the 
efficacy of cardiac massage. 

For defibrillation potassium chloride, acetylcholine, 
novocain, and novocamid were applied. Potassium 
chloride proved to be the only reliable remedy. The 
author does not fail to refer to the dangers of the dif- 
ferent chemicals. The most favourable results were 
achieved by a combined treatment with novocain and 
potassium chloride. Besides cardiac massage adrenalın 
was preferred for tonicising the heart. 

In cases of emergency defibrillation by chemical means 
seems advisable in spite of the dangers involved. 


HEINZ BURMEISTER: 


Des examens experimentaux auprts des animaux sur le 
traitement ehimique de la fibrillation ventrieulaire 


Apres avoir expos& la pathophysiologie, l’etiologie et 
la prophylaxie de la fibrillation ventriculaire, en 
tenant compte des observations experimentales qu’il a 
faites Jui-m&me, l’auteur rapporte sur des essais r&ealises 
aupres de 35 chiens dans le but d’examiner les possibilites 
de traiter la fibrillation ventriculaire par des moyens 
chimiques. Condition necessaire de toute defibrillation 
est la reoxygenation du coeur par le massage. L’auteur 
attire l’attention du lecteur sur le fait que l’insuffisance 
tricuspidis relative est importante pour que le massage 
du coeur soit effectif. 

Pour la defibrillation, on appliqua le chlorite de 
potassium, l’ac&tyl-choline, le novocaine et le novo- 
camide. Seul le chlorite de potassium &tait d’un com- 
merce sür. L’auteur renvoie aux dangers qu’implique 
application des differents moyens chimiques. Les 
meilleurs resultats ont &t& obtenus par un traitement 
combine de novocaine avec le chlorite de potassium. Pour 
la tonification du coeur, on prefera le massage du coeuret 
egalement l’adrenaline. Malgre les dangers qu’elle 
implique, l’application de la defibrillation par des 
moyens chimiques semble justifiee en cas d’urgence. 
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Über die Bedeutung städtischer Abwässer 


für die Verbreitung von Infektionsmöglichkeiten 


ll. Die äußeren Infektketten von Taenia saginata (Goeze 1782) 
vom Menschen zum Rind im Kreis Cottbus 


Von Herbert SINNECKER 


Einleitung 


Unter den von mir (s.1955) vorgeschlagenen Unter- 
suchungen zur Klärung der Frage, ob die an die Aus- 
scheidung von Menschen und Tieren gebundenen Infek- 
tionsmöglichkeiten mit dem Klärprozeß beseitigt oder 
nur aus den Städten in ländliche Bezirke hinaus ver- 
lagert sind, verdient die Einschätzung der Bedeutung 
des Abwassers bei der Verfinnung des Viehs mit Cysti- 
eercus inermis besondere Beachtung. 

Bei der Bekämpfung der Taeniose des Menschen 
wie der Verfinnung der Rinder mit Gysticercus 
inermis ist die Prophylaxe die entscheidende Maß- 
nahme. Dementsprechend muß zur Erarbeitung um- 
"fassender prophylaktischer Maßnahmen der Epizooto- 
logie besondere Beachtung geschenkt werden. Für 
Taenia saginala kommen folgende Infektketten vom 
Menschen zum Rind in Betracht: 


1. Die Eier oder Proglottiden enthaltenden Faeces des 
Bandwurmträgers werden durch unhysgienisches Ver- 
halten des Menschen im unmittelbaren Bereich dev 
Tiere abgesetzt. Mit der austretenden Uterusflüssig- 
keit werden die Eier von den zur aktiven Bewegung 
befähisten Proglottiden auf Futter u.a. nach der 
Zersetzung fesitgeklebt. Weiter kann durch Vögel 
u.a. Tiere infektionsfähiges Material von hier aus 
verschleppt werden. Diese Art der Infektkette wird 
vorwiegend in drei Formen verwirklicht: 

a) Das Vieh oder verschleppende Tiere können im 
Hof und vor allem im Stall mit menschlichen Fä- 
kalien in Kontakt kommen durch Verrichtung der 
Notdurft eines Bandwurmträgers im Stall oder 
durch offene Abortgruben und Mischung der Fä- 
kalien mit Mist. 

b) Der Akortinhalt wird als Dünger in verschiedenem 
Zustand auf Wiesen oder Weiden verwendet. 

c) Das Grünfutter wird aus Gräben oder ähnlichem 
gewonnen, die durch Verrichtung der Notdurft 
von Bandwurmträgern verunreinigt wurden. 

2. Die Eier oder Proglottiden enthaltenden Faeces des 
Bandwurmträgers gelangen in Abwasser oder son- 
stige Gewässer. Durch die landwirtschaftliche Ver- 


wertung oder durch Überschwemmung gelangen sie 
auf Nutzflächen, wie Wiesen oder Weiden. Diese Art 
der Infektkette kann in drei Formen verwirklicht 
werden: 

a) durch die verrieselten städtischen Abwässer, 

b) über verunreiniste Vorfluter, 


c) durch verschmutzte Teiche, Tümpel 
gleichen. 


Welche prophylaktischen Maßnahmen zur Bekämp- 
fung der Taeniose des Menschen oder der Verfinnung 
der Rinder mit Cysticercus inermis in einem bestimmten 
Gebiet erforderlich sind, wird erst nach der Abgren- 
zung der Bedeutung beider Infektketten für das betref- 
sende Gebiet ersichtlich sein. Im Untersuchungsgebiet 
— Kreis Cottbus — ist seit Jahren ein starkes An- 
steigen der Rinderfinnigkeit zu verzeichnen. Es wurden 
1949 bis 1954 unier den geschlachteten Rindern (s. u.) 
als finnig ermittelt: 


und der- 


1940 1,20% 1952 3,77% 
1950 2,56% 1953 2,86% 
1951 3,38% 1954 3,95% 


In dieser Aufstellung sind sowohl Rinder als auch 
Kälber einbegriffen. Für 1953 und 1954 sind die Kälber 
in der Schlachthofstatistik von Cottbus besonders be- 
rücksichtigt worden. Dadurch kommen für diese bei- 
den Jahre noch auf 5000 bzw. 4600 Kälber 1 (1953) und 
2 (1954) Finnenbefunde hinzu. 

Die besonders verbreitete Verfinnung der Rinder im 
Kreis Cottbus wurde durch KRUEGER (1934/35) auf die 
Verrieselung von Abwasser zurückgeführt. 

In 34 Litern Abwasser von Cottbus konnten im Winter 
1954/55 bis 26 Taenien-Eier pro Liter nachgewiesen wer- 
den, wobei das Abwassersediment nach der Methode 
von Telemann-Myagawa behandelt wurde. 

Eine Klärung der Bedeutung des Abwassers von Cott- 
bus bei der Verfinnung der Rinder wurde herbeigeführt, 
um umfassende prophylaktische Maßnahmen einleiten 
zu können. 

Für die Überlassung des Materials und freundliche 
Unterstützung bin ich Herrn Prof. Dr. Borchert, Herrn 
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Dr. Hillebrand, Leiter des Schlachthofes in Cottbus, und 


Frau Dr. Siegmund, Direktor des Bezirkshygieneinsti- 
tutes in Cottbus, zu tiefem Dank verpflichtet. 


Untersuchungsmethoden 


Da bisher noch keine praxisreifen immunbiologischen 
Reaktionen zum Nachweis von Cysticercus inermis VOr- 
liegen, konnte die Untersuchung über die Herkunft der 
Finnen nur in Form von Umgebungsuntersuchungen bei 
den ermittelten Besitzern finniger Rinder durchgeführt 
werden. Bei der Untersuchung wurden folgende Fragen 
bearbeitet: 

1. Wo und unter welchen hygienischen Bedingungen 

werden die Rinder gehalten? — Stall — Weide. 

. Wo wird das Grünfutter gewonnen? — Weiden, Grä- 

ben. 

3. Wie sind die Abortverhältnisse? 

4, Wie und wo werden die menschlichen Fäkalien be- 
seitigt? — Wiesen- oder Weidendüngung. Wird das 
Futter frisch oder getrocknet verfüttert? — Lieferung 
an Fischteiche u.a. 

5. Sind unter den Haushaltsmitgliedern Bandwurm- 
träger vorhanden? Befragung Stuhlunter- 
suchung nach Telemann-Myagawa. 


Für das Jahr 1954 wurden vom Schlachthof Cottbus 
62 Besitzer finniger Rinder ermittelt. Bei 56 von diesen 
konnten die Untersuchungen durchgeführt werden, wäh- 
rend in den übrigen 6 Fällen die Namen oder Adressen- 
angaben durch die Erfassungsstellen ungenau waren, 
so daß sich hier eine Untersuchung nicht ermöglichen 
ließ. 


DD 


Untersuchungsergebnisse 


Aus den Umgebungsuntersuchungen bei den 56 Be- 
sitzern finniger Rinder ergibt sich folgendes Verhältnis 
der beiden äußeren Infektketten von Taenia saginata 
vom Menschen zum Rind im Kreis Cottbus für 1954: 

I.Die menschlichen Faeces gelangen durch unhysgie- 


nisches Verhalten direkt in den Bereich des Rinder- 
futters: 


a) in Stall oder Hof: 14,3% 
b) Der Abortinhalt wird auf Weideflächen 
gebracht oder menschliche Fäkalien wur- 
den dort abgesetzt: 21,4% 
c) Das Grünfutter wird aus verschmutzten 
Gräben gewonnen: 12,3% 
Insgesamt zu I. 48,0% 


II.Die menschlichen Faeces gelangen durch Über- 
schwemmung oder Berieselung in den Bereich des 
Rinderfutters: 


a) mit Abwasser von Cottbus: 10,7% 
b) mit Abwasser von Vorflutern: 16,1% 
1. Spree: 1.10% 
2. Hammergraben: 3,6% 
3. Krischower Fließ: 3,6% 
4. Bramover Graben: 1,8% 
c) über sonstige Gewässer: 10,7% 
1. Peitzer Fischteiche (s. u.): 7.1.05 
2. Gräfenhainer Fließ: 3,6% 


Insgesamt zu I. 375% 


Bei den Peitzer Fischteichen handelt es sich um 


solche, die u.a. mit menschlichen Fäkalien gedüngt 
werden. 
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Außer den Weiden mit scharf voneinander abgrenz- 
baren Infektketten I und II sind solche Fälle zu berück- 
sichtigen, wo sowohl berieselte oder überschwemmte 
als auch gleichzeitig mit menschlichen Fäkalien ge- 
düngte Weideflächen vorhanden sind. 


a) Von der Spree: 3,6% 
b) Vom Bramover Graben: 1,8% 
c) Durch Vorfluter von Fischteichen: 5,3% 
d) Von sonstigen Vorflutern: 3,6% 

14,3% 


Das Verhältnis der Infektketten I: II =48,0%: 37,5 %0 | 
zeigt, daß im Jahre 1954 im Untersuchungsgebiet die 
Infektkette I mit 48,0% häufiger verwirklicht wurde 


als die Infektkette II mit 37,5%. Berücksichtigt man 
jedoch, daß die Bandwurmeier bei der Infektkette II 
weiter verbreitet werden können als bei der Infekt- 


kette I, so kann man sagen, daß die Infektkette I 
trotzdem für die Praxis die gleiche, wenn nicht eine 


größere Beachtung verdient. 

Die Streuungsbreite der zwei Infektketten im Kreis 
Cottbus ist folgende: 

Infektkette I: (a, b, c). Von einem Bandwurmträger 
wird das Vieh mindestens eines Ories gefährdet. 


Infektkette II: Die Abwässer der Stadt Cottbus (a) | 


gelangen auf Weideflächen von 9 Orten. Die Spree (b,) 
überschwemmt Weideflächen von 20, der Hammergraben 
(b,) von 10, das Krischower Fließ (b,) von 6 und der 
Bramover Graben (b,) von 8 Orten. Die Peitzer Fisch- 
ieiche (c) überschwemmen Weideflächen von mindestens 
2 Orten. 


Das wenn auch nur geringe Überwiegen der Infekt- 
kette I mit kleinem Streuungsbereich im Verhältnis 
zur Infektkette II zeigt, daß im Kreis Cottbus die Streu- 
ung von Bandwurmeiern von vielen Punkten aus er- 
folgt, daß also relativ viel Bandwurmträger vorhanden 
sein müssen. 

Die Untersuchung der als Besitzer finniger Rinder 
ermittelten Landwirte und ihrer Haushaltsmitglieder 
auf Bandwurmbefall ergab, daß von 117 Personen 2,6% 
Bandwurmträger waren. Bei Berücksichtigung nur der 
Personen aus solchen Gehöften, in denen die Infekt- 
kette I mit kleinem Streuungsbereich verwirklicht 
wurde, ergibt sich, daß von 65 untersuchten Personen 
4,6% Bandwurmträger waren. 


Diskussion 


Das ermittelte Verhältnis der zwei äußeren Infekt- 
ketten von Taenia saginata vom Menschen zum Rind im 
Kreis Cottbus für 1954 zeigt, daß unter den Verhält- 
nissen im Kreisgebiet beide Infektketten in fast dem 
gleichen Maße verwirklicht wurden. Bei Berücksichti- 
gung des großen Streuungsbereiches für Eier durch die 
Verbreitung mit Abwasser ergibt sich, daß die Infekt- 
kette II für die Praxis bedeutender ist, da von nur 
wenigen Bandwurmträgern aus das Vieh auf Weide- 
flächen von mehreren Orten gefährdet werden kann. 
Hieraus ergibt sich, daß bei der Einleitung von pro- 
phylaktischen Maßnahmen zur Bekämpfung der Ver- 
finnung der Rinder und der Taeniose des Menschen be- 
sondere Maßnahmen zur Unterbrechung der Infekt- 
kette II notwendig sind. 


Durch STENGEL (1938) u.a. wurde das Verbot der 
Weide- und Grasnutzung von Rieselwiesen als prophy- 
laktische Maßnahme vorgeschlagen. Nach den vor- 
liegenden Ergebnissen für 1954 stammen 10,7% der 
finnigen Rinder aus Rieselwiesengebieten, während 
26,80%/0 aus Überschwemmungsgebieten geliefert wurden. 
Wenn das Verbot der Weide- und Grasnutzung als pro- 
phylaktische Maßnahme diskutiert wird, so muß gleich- 
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zeitig die für Infektionen der Rinder im Kreis Cottbus 
bedeutendere Überschwemmung von Nutzflächen ver- 
hindert werden. Da dies aus leicht einzusehenden Grün- 
den kaum möglich ist, bleibt im Hinblick auf die Unter- 
brechung der Infektkette II vor allem die Aufgabe, das 
Abwasser von Taenieneiern zu befreien. Nach NEWTON 
und FIGGAT (1949) arbeiten nur Sandfilter in diesem 
Zusammenhang einwandfrei. Es kommt also darauf an, 
Kläranlagen, die auch Taenieneier aus dem Abwasser 
entfernen, zu entwickeln. 


Diese Aufgabe ist nicht nur im Hinblick auf die Ver- 
finnung der Rinder und der Taeniose des Menschen 
von Bedeutung, sondern auch wegen der Eier oder 
auch der Proglottiden von Taenia echinococcus und unter 
Umständen auch von Taenia solium, die durch Ver- 
rieselung und Überschwemmunsg zur Echinococcose und 
Cysticercose bei Mensch und Tier über Nahrungsmittel- 
infektionen führen können. Da die Abwässer von Cott- 
bus einschließlich der des Krankenhauses und des 
Schlachthofes lediglich nach Durchlaufen eines Grob- 
rechens verrieselt werden und z.T. in den Vorfluter 
abfließen, wobei bis im vorigen Jahr auch solche Ge- 
müse, die von Menschen roh genossen werden, berieselt 
wurden, ergeben sich besorgniserregende hygienische 
Probleme, wobei auch die besonders enge biologische 
Einheit von Abwasser und Wasser im Spreewald zu 
berücksichtigen ist. 


Dementsprechend erscheint trotz der geringen Lei- 
stung der üblichen Kläranlagen gegenüber Taenieneiern 
der Bau einer Kläranlage für Cottbus auch in diesem 
Zusammenhang notwendig, wobei als Sofortmaßnahme 
zur Fernhaltung von Abfällen des Krankenhauses und 
des Schlachthofes die Wiederaufnahme der Kompostie- 
rung und die Einrichtung von Kläranlagen für den 
Schlachthof und das Krankenhaus in Frage käme. 

Als weitere prophylaktische Maßnahme zur Unter- 
brechung der Infektkette II wurde die Trocknung des 
Futters durch OSTERTAG (1934), KRUEGER (1934/35) 
u.a. vorgeschlagen. Nach STENGEL (1938) sind Eier 
von Taenia saginata dagegen sehr resistent gegen 
Trockenheit, und die Infektion kann auch über Heu 
erfolgen. Meines Erachtens muß hier grundsätzlich 
unterschieden werden, ob die Eier allein auf die Wiesen 
gelangen, wie es bei der Verbreitung durch Wasser der 
Fall ist, und auf dem Boden liegen bleiben oder mit 
den Proglottiden auf Pflanzen angeklebt werden. Diese 
Unterschiede sind sicherlich bedeutend, da nach NOS- 
SIK (1952) auf dem Boden liegende Eier im Gegensatz 
zu den an Pflanzen klebenden leichter geschädigt wer- 
den können. Wahrscheinlich spielt die umhüllende, ein- 
getrocknete Uterusflüssigkeit hierbei eine bedeutende 
Rolle. Vielleicht sind hierauf die sich widersprechenden 
Angaben über die Resistenzverhältnisse der Eier von 
Taenia saginata zurückzuführen. 


hängig. Durch die Rückforschung einschließlich der 
Untersuchung auf Bandwurmbefall bei den ermittelten 
Besitzern finniger Rinder und ihren Haushaltsmit- 
gliedern könnte ein großer Teil der Infektionsmöglich- 
keiten unterbunden werden. 
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Die Unterbrechung der Infektkette I ist vor allem (1928). 
von der hygienischen Aufklärung der Bevölkerung ab- (Eingegangen: 21.5. 1955) 
Zusammenfassung 


HERBERT SINNECKER: 


Über die Bedeutung städtischer Abwässer für die Ver- 

breitung von Infektionsmöglichkeiten. II. Die äußeren 

Infektketten von Taenia saginata (Goeze 1782) vom 
Menschen zum Rind im Kreis Cottbus 


1. Entsprechend der Bedeutung der Prophylaxe bei 
der Bekämpfung der Taeniose des Menschen und der 
Verfinnung der Rinder mit Cysticercus inermis muß den 


äußeren Infektketten von Taenia saginata vom Menschen 
zum Rind besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden. 


2. Bei der Untersuchung im Kreis Cottbus ergab sich 
für 1954, daß die Verfinnung der Rinder zu 48,0% auf 
unhygienisches Verhalten der Menschen zurückgeführt 
werden muß, wobei die Düngung der Wiesen mit 
menschlichen Fäkalien die bedeutendste Rolle spielt, 
während das Abwasser, mit menschlichen Fäkalien ge- 
düngte Fischteiche und verschiedene Vorfluter durch 


328 


Wissenschaftliche Zeitschrift der Humboldt-Universität zu Berlin 


KERN 


ihren Gehalt an Eiern von Taenia saginata als Quelle 
für die Verfinnung der Rinder in 37,5% der Fälle fest- 
gestellt wurde. Die Abwässer sind bei Berücksichtigung 
des großen Streuungsbereiches vom Bandwurmträger 
aus für die Verbreitung von Infektionsmöglichkeiten mit 
Taenia saginata der bedeutendste Faktor im Kreis Cott- 
bus. 

3. Die Untersuchung von 117 Personen im Kreis Cott- 
bus ergab, daß 2,6% Bandwurmträger waren. 

4. Die prophylaktischen Maßnahmen zur Bekämpfung 
der Taeniose des Menschen und der Verfinnung der 
Rinder mit Cysticercus inermis werden diskutiert. 


XEPBEPT 3UHHEREP: 


0 3mayemmm TOPONeRUX ETOYIBIX BO LIST Pacnpoerpanenns 

BO3MOSKHoeTE muperumi. II. Buemmme mern zapaası Taenia 

saginata (Goeze 1782) oT weropera Ha kpynmueii poransık 
CKOT B ORpyre ropona kortröye 


1. CooTLeTEeTBeHHoO BHAyEHNO IIPohmıarrıkn B 00pBÖe IPoTruB 
T9HN03a yeloBera m Bapaskennma KRpyIHoToO POoraToro CKOTA 
dunnamm Cysticercus inermis eneiyer oöparurb 0C0Ö0e 
BHUMAHNe Ha BHenmme lern sapasıı Taenia saginata oT 
yenoBeka Ha KpyInbiii poTatprü CROT. 

2. Mecsenosanus, TpoBerennpe B ORpyTe Topona Korröyc, 
mokasann, vro 3a 1954 r. Ba001eBaunA KPyItHoTo PoraToro 
erora 10 48,0% o6yclIoBAeHLI HeTUTUEHNYEeCKHM IIO Be/IeHMEM 
yeroBera. Ilpıu 9ToMm CyımecrBeunylo PoJB nrpaer ynoöpenne 
AyTOB UCHPAMHeHUSAMM, B TO BpeMA KaAR CTOYHBIE BOJIEL, 
YAOÖPEHHLIE YEIIOBeYeCKUMU NEITPASKHEHNAMM PAÖHBIE IIPY/LBL 
m pa3AmyHple BOMOEMBI IA OUNETKU CTOYHBIX BON BCHIEACTBHUE 
corepskamuxes p uux au Taenia saginata » 37,5% cayyaen 
YCTAHOBAECHHI UCTOYHHRAMM 3A60M1EeBAHNA KPYIIHOTO PoTaToro 
CKOTA DMUHHAaMH. ÜToyHpIe BOAEI B KayecTBe PAacıpoctpaHn- 
Teleii 3apasHoToO Mayalıa OT HOCHTeleii NeHTOYHOI TIIMCTE 
ABISIOTCH B OKPYTe Top. Kortöyc CaMBIM CYINeCTBEHHEIM 
dakrtopom IIpu BO3MOSKHON MAPeRrmmm RPYIIHOTo pPoTaToro 
crora Taenia saginata. 

3. Odcnenosanne 117 am B orpyre Top. Korröyc MoRa3aııo, 
yro 2,6% u3 HUX ÖbLam HOCHTEIAMN ACHTOYHON TAIMCTLL. 

4. Odcyskaarmr Mepsı IPOduNarTurRm B ÖOpbOe C TOHMO3OM 
yeIobeka u € 3apaskenneMm KpyIIHoro poraroro cRoTa Cysti- 
cercns inermis. 


HERBERT SINNECKER: 


The Importance of Town Sewage for the Spreading of 

Infective Material. II. The External Infectious Chains 

of Taenia saginata (Goeze 1782) from Man to Cattle 
in the District of Cottbus 


1. According to the importance of prophylactic meä- 
sures against t&niasis of man and the infection of 


cattle with Cysticercus inermis, special attention must 
be payed to the external infectious chains of Taenia 
saginata from man to cattle. 

2. Tests in the distriet of Cottbus showed that in 1954 
the infection of cattle with Cysticercus inermis in 48.0% 
of all cases was due to the unhygienic behaviour of men. 
Most infections were caused by dunging meadows with 
human faeces, whereas sewage, fishing ponds manured 
with human faeces, and various draining ditches con- 
taining eggs of Taenia saginata were the source of 37.5 % 
of the infections of cattle. With regard to the wide range 
of dispersion from the tapeworm carrier, sewage was 
the most important factor affeceting the spreading of 
Taenia saginata in the district of Cottbus. 

3.0f 117 persons examined in the district of Cottbus, 
2.6% were tapeworm carriers. 

4. Prophylactic measures against tzniasis of man 
and the infection of cattle with Cysticercus inermis are 
discussed. j 


HERBERT SINNECKER: 


De l’importance des eaux d’egouts pour la dissemina- 

tion des possibilites d’infection. II. L’enchainement 

exterieur d’infection avec taenia saginata (Goeze 1782) 
de l’homme au beuf, dans le distriet de Cottbus 


1. Conforme ä l’importance de la prophylaxie dans 
la lutte contre la taeniose de l’homme et contre l’infec- 
tion des baufs avec cysticercus inermis, il faut donner 
toute attention aux enchainements exterieurs d’infec- 
tion qui transmettent les taenia saginata de l’homme au 
bauf. 


2. Les examens, faits dans le district de Cottbus, en 
1954, ont montre que l’infection des ba&ufs avec cysti- 
cercus inermis doit &tre expliqu&e, pour 48,0%, par la 
conduite non-hygienique des hommes, surtout par le 
fait d’engraisser les pres avec des excr&ments humains. 
37,5% des infections des baufs avec cysticercus 
inermis sont dus aux eaux d’&gouts, ä des viviers, 
engraisses avec d’excrements humains, et ä des diffe- 
rents fosses collecteurs, ä cause de leur teneur en oeufs 
de taenia saginata. Tenant compte de ce que les matieres 
infectees peuvent &tre transportees bien loin par les 
eaux d’egouts, ce qui agrandit bien la portee de disse- 
mination, celles-ci constituent le facteur le plus im- 
portant pour disseminer les possibilites d’infection avec 
taenia saginata, dans le district de Cottbus. 


3. L’examen de 117 individus, dans le district de 
Cottbus, a eu pour resultat que 2,6% en ont &te atteints 
du ver solitaire. 

4. Les mesures de prophylaxie dans la lutte contre 
la taeniose de l’homme et contre l’infection des beufs 
avec cysticercus inermis sont discutees. 
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Untersuchungen mit Strongyloides ransomi 
(Schwartz und Alicata 1930) und S. papillosus (Wedl 1856) 


beim Kaninchen 


Von Wilfried TIMM 


1. Literaturbesprechung 


Ähnlich wie die großen Haustiere wird auch das Kanin- 
chen wiederholt als Strongyloidesträger genannt. Zu künst- 
lichen Übertragungen auf Kaninchen sind die verschieden- 
sten Strongyloidesarten verwendet worden, so die von 
Haus- und Nutztieren, vom Menschen und den Primaten. 
Jedoch ist allgemein gesehen die Strongyloidiasis des 
Kaninchens mit wenigen Ausnahmen nur nebenbei mit be- 
rücksichtigt worden. 


Die Invasionslarven aller bisher aufgestellten Strongy- 
loidesarten sind als obligate Hautbohrer, unabhängig von 
einer bestimmten Wirtsspezifität, mehr oder weniger patho- 
gen und bleiben es auch, soweit es sich um spezifische 
Wirte handelt. Dies gilt auch vom Kaninchen. Im folgen- 
den sollen diejenigen Strongyloidesarten besprochen wer- 
den, von denen behauptet wird, daß die Invasion auf 
Kaninchen übergeht, d.h. daß sich die eindringenden und 
im Körper wandernden Larven auch an die bekannten 
Prädilektionsstellen im Wirtsorganismus begeben; auch 
müssen sie sich, dort seßhaft geworden, zu graviden par- 
thenogenetischen Strongyloidesweibchen weiterentwickeln, 
deren Eier oder Larven dann nach Ablauf der Präpatent- 
periode auch im Kot festzustellen sind. 


Übertragungen von Strongyloides (= S.) auf Kanin- 
chen sollen gelungen sein bei S.myopotami (ARTIGAS 
und PACHECO, 1933) aus dem Sumpfbiber (ENIGK, 1950, 
1952a, 1952b), der sich im Kaninchen bis zu 9 Monaten Be- 
obachtungszeit halten soll (ENIGK, 1950). In einer früheren 
Veröffentlichung (ENIGK, 1950) erwähnt der gleiche Autor, 
daß von ihm vorgenommene Übertragungsversuche auf Ka- 
ninchen negativ ausfielen. Des weiteren sollen S.ransomi 
(SCHWARTZ und ALICATA, 1930), Syn. S. suis (LUTZ, 
1894; LINSTOW, 1905) und S. papillosus aus dem 
Schwein auf Kaninchen übertragbar sein (ENIGK, 1950, 
1952b; KOTLAN und VAJDA, 1934; LUCKER, 1932 und 
1934; TOMITA, 1939). Die Übertragung soll leicht vor sich 
gehen und mit einem 6 Monate überdauernden Aufenthalt 
verbunden sein (ENIGK, 1950). Mit den Invasionslarven 
dieser Strongyloidesart sollen außerdem perorale Invasionen 
gelungen sein, wobei jedoch eine Schleimhautinvasion der 
Larven in den dem Magen vorgelagerten Abschnitten des 
Vorderdarmes nicht ganz ausgeschlossen sein dürfte. Es 
kann aber bei übermäßiger Larveneinschwemmung, ver- 
bunden mit einem sehr kurzen Magenaufenthalt und so- 
fortiger Entleerung in das Duodenum, bei den allgemein 
HCl-resistenten Larven zu einer Ansiedlung im Duodenum 
kommen (LUCKER, 1932). Außer den beiden vorher ge- 
nannten Arten wird S. papillosus (WEDL, 1856; RANSOM, 
1911) von den meisten Autoren neben seinem Vorkommen 


bei Wiederkäuern auch als Parasit des Kaninchens an- 
gegeben. S. papillosus gingen beim Kaninchen an (ENIGK, 
1950; MATOFF, 1936; RANSOM, 1911; SANDGROUND, 1925). 
Der Befall mit S. papillosus beim Kaninchen soll sich über 
eine längere Zeitspanne erstrecken, doch konnte bei diesen 
künstlich eingeleiteten Invasionen nicht mit Sicherheit be- 
legt werden, ob nicht doch zusätzliche natürliche Invasionen 
eingetreten waren (ENIGK, 1950). 


Die Artselbständigkeit ist an Hand einer kritischen Durch- 
sicht der Literatur und in eigenen Untersuchungen, ins- 
besondere mit den hier heimischen Strongyloidesstämmen 
durch Übertragungsversuche auf verschiedene Wirtstiere, 
von ENIGK 1950 einer eingehenden Prüfung unterzogen 
worden. Er führt hier u.a. biologische Unterscheidungs- 
möglichkeiten der Strongyloides aus Schwein, Wiederkäuer 
und Sumpfbiber an zur Beweisführung der Selbständigkeit 
dieser Arten und hält diese Methode für die einzig brauch- 
bare, da sich eine Differenzierung dieser Strongyloidesarten 
auf Grund des präparasitären Entwicklungszyklus seinen 
Untersuchungsbefunden nach nicht vornehmen ließ. 


Untersuchungen über die Dauer der Präpatent- 
periode von Strongyloides sind von mehreren Autoren 
durchgeführt worden. Sie unterliegt gewisssen Schwankun- 
gen, die u.a. durch das Alter und den Immunitätsgrad der 
Wirte sowie die Stärke der Invasion bedingt wird. Im Sinne 
eines sorgfältigen Nachweises werden von ENIGK 1950 die 
Ergebnisse einiger Publikationen beanstandet, indem er 
betont, daß die Anwendung des Schwimmverfahrens mit 
gesättigter Kochsalzlösung zur frühzeitigen Ermittlung der 
ersten mit dem Kot ausgeschiedenen Eier bei ganz schwa- 
chen Invasionen zu ungenauen Ergebnissen führt, und emp- 
fiehlt, die Gesamtkotmenge eines jeden Versuchstages zu 
kultivieren und die filariformen Larven mittels des Aus- 
wanderverfahrens nachzuweisen. 


Die Präpatentperiode von S. myopotami beim Kaninchen 
ist derzeitig noch unbekannt; hingegen ist sie an 4 Sumpf- 
bibern mit der erheblichen Schwankung zwischen 9 und 
20 Tagen ermittelt worden (ENIGK, 1952a). 


Die ersten Larven von S. papillosus nach oraler und per- 
kutaner Invasion aus dem Kaninchenkot fand MATOFF 
(1936) in Kulturen vom 8. und 9. Versuchstag, während sich 
die ersten Eier im Kot unter Anwendung des Schwimm- 
verfahrens erst am 10. Tag zeigten. 


S.ransomi wird im Kaninchendarm nach vorausgegan- 
gener oraler und perkutaner Übertragung frühestens nach 
6 Tagen geschlechtsreif (LUCKER, 1934). Die ersten Eier im 
Kaninchenkot fand LUCKER (1932) nach 9 Tagen. Allem 
Anschein nach liegt hier eine Verzögerung vor. ENIGK 
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(1935) fand im Vergleich hierzu bei einem der beiden von 
ihm invadierten Ferkel schon am 7., aber beim zweiten 
Tier erst am 9. Tag Eier im Kot und IPPEN (1952) ebenfalls 
beim Ferkel nach 8 Tagen. 


Die in der Literatur angegebenen Eigrößen dieser 
drei kaninchenpathogenen Strongyloidesarten weisen erheb- 
liche Schwankungen in den Längen- und Breitenmaßen auf. 
Angaben über Eigrößen von S. myopotami aus dem Sumpf- 
biber liegen noch nicht vor; die aus dem Kaninchen weisen 
folgende Werte auf: 


Artigas und Pacheco, 1933 
Schoop, 1938 


58 : 25 u Länge, 
40—50 u Länge. 


Eier von S.papillosus aus dem Kaninchen sind nach 


MATOFF (1936) 44—66 : 28—34 u groß. Im Vergleich hierzu 
betragen die Eimaße aus dem Wiederkäuer: 


Kotlan, 1944 
Mönnig, 1950 


50 (47-61) : 25 (25—30) u, 
40—60 : 20—25 u. 


Eier von S. ransomi vom Kaninchen sollen nach Messun- 
gen von LUCKER, 1932, mit den aus dem Schweinekot ge- 
wonnenen größenmäßig übereinstimmen. S.ransomi aus 
dem Schwein hat folgende Eigrößen: 


Lucker, 1934 
Alicata, 1935 (50 Eier) 
Kotlan, 1944 


45-55 : 2635 u, 
55—57 : 30—34 u, 
46-56 : 28—32 u. 


Der Inhalt der Strongyloideseier soll zum Zeitpunkt der 
Ausscheidung mit dem Kot im fortgeschrittenen Morula- 
stadium stehen bzw. embryoniert im Kaulquappenstadium. 


Erheblichen Schwankungen sind auch die in der Literatur 
angegebenen Maße der filariformen Larven 
dieser drei kaninchenpathogenen Strongyloidesarten unter- 
worfen. Angaben über die Art der Fixierung für Mes- 
sungen werden i.d. R. kaum mit angegeben. Auch wird die 
Art der Kultivierung meist nur ganz kurz erwähnt. Die 
Fehlerquellen dieser deutlich hervortretenden Serien- 
schwankungen sind vermutlich auf diese beiden Faktoren 
zurückzuführen. 


Die aus der mir zugänglichen Literatur herausgezogenen 
Größenwerte für die filariformen Larven dieser drei Stron- 
gyloidesarten sind im folgenden wiedergegeben. 


Für S.myopotami aus dem Kaninchen fehlen direkte 
Größenangaben; für die aus dem Sumpfbiber vergleichend 
herangezogenen liegen 3 Veröffentlichungen vor: 


ee 1400-500 1780-810 (u 755 (632-837) 11 


(12-5 u|1-174| 166-162 u 
Oesophaguslänge in 4 9,5, 935 4356-370 | 45,3% (44,347) 
u.in % zur Gesamtlänge “” La lan 27228 2 


[ 


N ng 
-- Be 
REM | 


Vorderende — N 
Genitalanlage 400—450 4 


Schwanzlänge 68—73 u | 88-92 73— 83 u 
li | u f 


Unter mehreren Laboratoriumstieren ohne Einzelangaben 
bei jeder Tierart einschließlich Kaninchen soll S. myopo- 
tami 610-650: 10 groß sein und der prozentuale Oeso- 
phagusanteil 43,5%0/g betragen. Diese Durchschnittswerte 
decken sich auch nach seinen Untersuchungen mit denen 
der Larven von S. papillosus und S. ransomi (ENIGK, 1950). 


Die Larvengrößen von S.papillosus aus dem Kaninchen 
(s.u.S. myopotami, ENIGK, 1950) nach MATOFF (1936) be- 
tragen: Durchschnittsgröße 540—600 : 12—15 u und Oesopha- 
guslänge 200—240 u. Für S. papillosus aus dem Wiederkäuer 
werden von folgenden Avtoren Angaben gemacht: 
SCHWARTZ und ALICATA (1930, 7 Larven), MÖNNIG 
(1931), ENIGK (1950). 
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| Schwartz : € 
u. Alicata | Mönnig 1931 Enigk 1950 
1930 ie | 
Tanya een 1574-710 u| 637 (598—675) 4,573 (532 —635) u 
Deckte 0.2 ee = 16—17,8 u 
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Larvengrößen von S.ransomi aus dem Kaninchen (s. u. 
S. myopotami, ENIGK, 1950). S.ransomi aus dem Schwein 
nach: SCHWARTZ und ALICATA (1930, 6 Larven), ALI- 
CATA (1935), ENIGK (1950). 


Schwartz . 
u. Alicata a Enigk 1950 
u 1.3080...) 707 a 
EEE 196-635 1504-635 u 575 (51-617) u 
Dre 15-18 u | 15-194 | 18-21 u 
Oesophaguslänge in u 


1240-310 u250—258 u44,7 % (40,7—47,2) 
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Schwanzlänge — 68-76 u 55— 65 u 


ı 


Die einer wasserarmen Kultur und einer geringfügigen 
Menge an abgekochtem Schweinekot entnommenen filari- 
formen Larven von S.ransomi waren nach Angaben von 
ALICATA (1935) nur 405—420 :13 u groß. Von LUCKER 
(1934) in Wasserkulturen gezüchtete Larven von S. ransomi 
aus dem Schwein waren kleiner als die aus einer Kot- 
Kohlekultur. In den beiden Kulturarten erreichte ein 
großer Teil der filariformen Larven nicht die 500 u-Grenze. 
Filariforme Larven des indirekten Entwicklungszyklus 
sollen morphologisch denen aus dem direkten Zyklus 
gleichen (LUCKER, 1934). 


Die filariformen Larven von S.myopotami, S. papillosus 
und S.ransomi sind unbescheidet und verhältnismäßig 
dünn. Der Oesophagus leuchtet hell auf und hat annähernd 
halbe Körperlänge. Die übrige Körperhälfte erscheint etwas 
dunkler und ist granuliert. Darmzellen sind nicht abgesetzt. 
Auf der Ventralseite des Larvenkörpers liegt an der ersten 
Oesophagushälfte der Exkretionsporus, im Darmmittelteil 
die hell aufleuchtende Geschlechtsanlage und am Darm- 
ende der Anus, auf den der Schwanzteil folgt, dessen 
stumpfe Spitze dreiteilig ist, in Laterallage der Larven je- 
doch nur einfach gegabelt erscheint. 


Eine wirksame medikamentöse Behandlung 
der Magen-Darm-Strongyloidiose beim Kaninchen ist un- 
bekannt, da der intraepitheliale Sitz des parthenogene- 
tischen Weibchens in der Dünndarmschleimhaut, geschützt 
von Schleimmassen, vom Darmlumen aus nicht zu erfassen 
ist. Bei den bisher angewandten Anthelminthika zeigte sich 
lediglich eine vorübergehende Sistierung in der Eiaus- 
scheidung. 


ENIGK (1952) konnte mit dem im Gentianaviolett ent- 
haltenen Kristallviolett, rein in Substanz verabreicht, eine 
sehr gute Wirkung bei der Magen-Darm-Strongyloidiose 
beim Sumpfbiber erzielen. Die intravenöse Applikation 
dieses Mittels ist nach seiner Ansicht der peroralen zwar 
überlegen, doch für die Praxis weniger geeignet. In seinen 
Versuchen an drei Sumpfbibern erzielte er durch perorale 
Verabreichung des Kristallviolettpräparates „Badil“ (Serum- 
vertrieb Marburg), in der Dosis von 20 mg/kg an 5 auf- 
einanderfolgenden Tagen gegeben, eine vollständige Besei- 


Timm, Untersuchungen mit Strongyloides ransomi und S. papillosus beim Kaninchen 


tigung des Strongyloidesbefalles. Bei gleicher Dosierung 
nur an 3 aufeinanderfolgenden Tagen an drei weitere Tiere 
verabreicht, führte das Mittel einen erheblichen Rückgang 
des Befalls herbei. 


Nach den bisher vorliegenden Ergebnissen in der Lite- 
ratur, insbesondere nach den von ENIGK (1950) erfolgten 
Untersuchungen, gestaltet sich eine Differenzierung der 
drei kaninchenpathogenen Strongyloidesarten in der prä- 
parasitären Phase im Hinblick auf die weitgehende 
morphologische Gleichheit der Eier, der filariformen Larven 


und der Präpatentperioden äußerst schwierig. Es soll daher 


in den nachfolgenden vergleichenden Untersuchungen ge- 
prüft werden, ob und wieweit sich eine Differenzierung 
der aus spezifischen Wirtstieren gezüchteten und auf 
Kaninchen übertragenen drei Strongyloidesarten nach 
einer und einer zweiten Passage durchführen läßt. 


2. Versuche mit S. myopotami, S. papillosus und S. ran- 
somi aus spezifischen Wirten an Kaninchen 


Materialund Technik 


Das für die Durchführung der Versuche notwendige 
Ausgangsmaterial der drei Strongyloidesarten wurde in 
Kulturen aus dem Kot ausscheidender spezifischer Wirte 
gezüchtet: S.myopotami aus Sumpfbibern verschiedenen 
Alters, S. papillosus aus zwei Ziegenlämmern und einem 
Ziegenbock und S.ransomi aus Ferkeln. Die Feststellung 
der Eier und deren Menge erfolgte durch das Schwimm- 
verfahren mit gesättigter Kochsalzlösung (BORCHERT, 
1950, Merkbl.7). Der im allgemeinen reichlich Eier auf- 
weisende Kot wurde unzerkleinert in abgedeckten Glas- 
schalen von 22cm Durchmesser und 7cm Höhe in 2-3 cm 
hoher Schicht ausgebreitet gehalten. Die Kulturen wurden 
fortlaufend in täglichen Intervallen angelegt, einer täg- 
lichen Lüftung unterzogen sowie je nach Bedarf im Anfang 
oder im Laufe der Züchtung angefeuchtet. Sie wurden ab- 
gedunkelt 8 bis 10 Tage hindurch einer Zimmertemperatur 
von 10 bis 22° C ausgesetzt und darauf die zur Über- 
tragung auf die Kaninchen nötigen filariformen Strongy- 
loideslarven mittels der Auswandermethode ausgeschwemmt. 
Die Kaninchen waren früher und gegenwärtig frei von 
einem Strongyloidesbefall. Die Invasion erfolgte einheitlich 
perkutan von der beiderseits in etwa Handtellergröße ge- 
schorenen Bauchwand aus im wechselseitigen Rhythmus. 
Die aufgetragene Larvenaufschwemmung unterlag jeweils 
vorher einer mikroskopischen Kontrolle. Die gleichmäßige 
Verteilung auf der Kaninchenhaut ließ sich hierbei leicht 
mit dem Rücken eines Petrischalendeckels erreichen. Nach 
Abtrocknung wurde auf der gegenüberliegenden Bauch- 
seite in gleicher Weise verfahren. 

Die invadierten Kaninchen wurden während der ge- 
samten Versuchszeit einzeln auf Drahtrosten gehalten. Zur 
Vermeidung von Fehlergebnissen unterlag der Kotauf- 
fangkasten unter den Rosten einer täglichen und der Käfig 
selbst einer dreitägig wiederholten gründlichen Reinigung. 
Nur ein kleiner Teil von der täglich anfallenden Gesamtkot- 
menge ist zur Feststellung der Eiausscheidung durch das 
Schwimmverfahren verwendet worden, während der übrige 
größere Teil sorgfältig und unzerkleinert Inesabısz4dem 
hoher Schicht in große Nöllersche Kulturkästen gefüllt 
wurde. Diese unterlagen dann der gleichen Kontrolle wie 
die Kulturschalen, sind aber außerdem zur besseren Durch- 
lüftung einmal täglich durchgeschüttelt und im Laufe des 
Tages zweimal unter Verwendung eines Gummiballes mit 
Frischluft versorgt worden, nachdem vorher durch An- 
hauchen ein gleichmäßiger Feuchtigkeitsschleier an den 
Giaswänden erzielt wurde, um den zu erwartenden filari- 
formen Larven das Aufwärtswandern zu erleichtern. Die 
Beobachtungszeit an den Kaninchen erstreckte sich bis zur 
Feststellung der Invasion, beim Ausbleiben von Eiern und 
Larven im Kot jedoch auf mindestens 30 Tage. Zur Ver- 
meidung von Ausfällen von Versuchstieren durch Kok- 
zidienbefall wurden 3 Monate alte Tiere benutzt. Während 
der Versuchsdauer erhielten diese Tiere nur angefeuchtete 


Kleie und Heu. 


MDauerder Präpatentperioden 

Für die Übertragungsversuche standen 2 gleichaltrige 
Kaninchenwürfe zur Verfügung, von denen je 4 Tiere 
beiderlei Geschlechts für jede Strongyloidesart so aus- 
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gewählt wurden, daß 2 Tiere aus jedem Wurf auf eine Ver- 
suchsgruppe entfielen. 

Nach der oben geschilderten Technik erhielt jedes Tier 
aus 10 Tage alten Kulturen wechselseitig perkutan an der 
Bauchwand eine Gesamtlarvendosis von 1000 bis 4000 Exem- 
plaren. Am 2. und 3. Versuchstag wurde die Invasion in 
gleicher Weise wiederholt. 

Übertragen wurden in der ersten Passage auf je 4Ka- 
ninchen getrennt filariforme Larven folgender 3 Strongy- 
loidesstämme: S.myopotami aus dem Sumpfbiber, S. pa- 
pillosus aus der Ziege und S.ransomi aus dem Schwein. 
Aus diesem Untersuchungsgang konnten folgende Ergeb- 
nisse erzielt werden: Alle 12 Tiere zeigten teils schon nach 
dem 1., im allgemeinen jedoch vom 2. Versuchstag an deut- 
liche Hautreizerscheinungen in Form von flächenhaften 
Bautrötungen an beiden Invasionsflächen sowie nach dem 
3. Tage hervortretende Pusteln. Daß ein Juckreiz durch 
einwandernde Larven schon im Verlaufe des 1. Versuchs- 
tages vorlag, zeigten die Tiere während der Übertragungs- 
pausen, indem sie, in den Käfig verbracht, die Wartezeit 
dazu ausnützten, die Invasionsflächen wechselseitig abzu- 
lecken. Als Folge hiervon machten sich auch auf dem 
Nasenrücken in der Umgebung des Nasenspiegels pustulöse 
Veränderungen bemerkbar. Außer wurstartig zusammen- 
gepreßten Kotabgängen bei mehreren Versuchstieren etwa 
zum Zeitpunkt des Ablaufs der Präpatentperiode zeigten 
alle Tiere bei unverändert guter Futteraufnahme keine 
weiteren auffallenden typisch zu wertende klinische Sym- 
tome. 

Bei den mit S. myopotami invadierten beiden ersten 
Kaninchen kam keine Übertragung zustande. Eine 
wurstförmige Kotzusammenballung zeigte sich zwar 
vorübergehend am 19. und 20. Versuchstage, doch ließen 
sich weder Eier noch Kulturlarven nachweisen. Der In- 
vasionsversuch blieb auch bei zweimaliger Wiederholung 
mit je 2 weiteren Würfen entnommenen Jungtieren im 
Alter von 3 Monaten, also insgesamt bei 6 Tieren aus- 
geführt, negativ. 

Die paarweise mit dem S. papillosus-Stamm in 
l4tägigem Abstand invadierten Kaninchen hatten nach- 
weislich am 9. (3 Tiere) und am 10. Tag (1 Tier) ver- 
einzelt Eier im Kot, während die durch Larvenkulti- 
vierung ermittelten Eier im Kot bereits vom 8. (2) und 
9. Tag (2) an festzustellen waren. 

Bei 4 mit S. ransomi zur gleichen Zeit invadierten 
Kaninchen ließen sich am 7. (3) und am 8. Versuchs- 
tag (1) Eier im Kot nachweisen; Larven fanden sich 
bereits in der Kotkultur vom 6. (1) und 7. Versuchstag 
(3). Die Zahl der Eier im Kot stieg bei allen 8 Kanin- 
chen von Tag zu Tag ständig an. 

Die für die zweite Versuchsreihe nötigen Invasions- 
larven wurden aus dem täglich anfallenden Sammelkoi 
jeder Vierer-Gruppe in gleicher Weise in großen Kultur- 
schalen gezüchtet, in denen der unzerkleinerte Kanin- 
chenkot zur Vermeidung einer Verpilzung täglich durch- 
geschüttelt wurde. Auch hier wurden die Larven nach 
9 bis 11 Tagen entnommen. Für diese Versuchsreihe 
standen nur je 3 Kaninchen zur Verfügung. Jedes der 
6 Tiere erhielt an 3 aufeinanderfolgenden Invasions- 
tagen pro Tag etwa 2000 bis 4000 Larven. Die klinischen 
Erscheinungen stimmten mit denen aus der vorher- 
gehenden Versuchsreihe weitgehend überein; die Freß- 
lust war nicht vermindert. Bei Ablaut der Präpatent- 
periode zeigten sich gleichfalls 1 bis 2 Tage hindurch 
wurstförmige Kotabgänge. 

Die mit S. papillosus invadierten Kaninchen hatten 
am 10. (2) und 11. Tag (1) vereinzelt Eier im Kot, Larven 
ließen sich dagegen schon in der Kultur vom 8. (1) und 
9.Tag (2) nachweisen. Auch bei den mit S. ransomi 
invadierten Kaninchen zeigten sich nach dem Schwimm- 
verfahren die Eier später — am 8. Tag (3 Tiere) — als 
die durch das Auswanderverfahren ermittelten Larven, 
die in der Kultur vom 7. (2) und 8. Versuchstag (1) erst- 


malig festgestellt wurden, 
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Aus diesen beiden Versuchsreihen ergibt sich, daß die 
Präpatentperiode der auf 3 Monate alte Kaninchen 
übertragenen S. papillosus mit dem 8. und 9. Tag fest- 
gelegt werden kann und im Vergleich beider Versuchs- 
reihen annähernd gleich geblieben ist. Diese Ergebnisse 
stimmen somit mit denen von MATOFF (1936) über- 
ein. 

Für die auf Kaninchen übertragenen S. ransomi be- 
trug die Präpatentperiode in der ersten Versuchsreihe 6 
und 7 Tage und in der zweiten 7 und 8 Tage, folglich 
kann sie auf 6 bis 8 Tage festgesetzt werden. Diese 
bier an 7 Tieren ermittelte Zeitspanne ist kürzer als 
die von LUCKER (1932) beim Kaninchen mit 9 Tagen 
angegebene, doch entspricht sie auch der in der Literatur 
bei Ferkein angegebenen Zeitdauer von 7,8 und 9 Tagen 
(ENIGK, 1952a, IPPEN, 1952). 

Eine Erklärung für die in der zweiten Versuchsreihe 
aufgetretene Verzögerung der Präpatentperiode beider 
Sırongyloidesarten läßt sich, da hier verschiedene Fak- 
toren einen Einfluß ausüben können, bei der an sich 
geringen Zahl der Versuchstiere aus 4 verschiedenen 
Würfen nicht erbringen. 

Der Vergleich beider Nachweismethoden zur Ermitt- 
lung der Präpatentperioden beweist deutlich die Un- 
zulanglichkeiien des Schwimmverfahrens für die früh- 
zeitige Erfassung schwacher Invasionen, worauf auch 
ENIGK (1950) und MATOFF (1936) hinweisen. 


In der vergleichenden Betrachtung der Ergebnisse 
beider Strongyloidesarten untereinander decken sich 
die klinischen Erscheinungen und sind darüber hinaus, 
ausgenommen die durch wiederholte Übertragungen 
auftretenden Hauiterscheinungen, nicht als typisch für 
einen Strongyloidesbefall im Vergleich zu anderen ka- 
ninchenpathogenen Parasitenarten zu bewerten. 


In der Dauer der Präpatentperiode beider Strongy- 
loidesarten zeigt sich, soweit es die beschränkte An- 
zahl der Versuchstiere zuläßt, ein Tagesunterschied, der 
sich aber nicht scharf abgrenzen läßt, da die erzielten 
Tageswerte teilweise in denen der anderen Ergebnisse 
liegen. 


I. Vergleichende Untersuchung zur Dif- 
ferenzierung der Eier 


Technik. 3 bis 5 Tage nach Ablauf der jeweiligen 
Präpatentperioden, dem Zeitpunkt der stärksten Eiaus- 
scheidung, wurden aus dem frisch abgesetzten Kot 
jedes Tieres durch das Schwimmverfahren mit gesät- 
tigter Kochsalzlösung Eier gewonnen und unter dem 
Deckglas bei 600facher Vergrößerung gemessen. 


Die Messungsergebnisse beider Strongy- 
loidesstämme aus der ersten und zweiten Kaninchen- 
passage sind im folgenden wiedergegeben!. 


Bei allen 4 Gruppen zeigte sich eine erhebliche 
Schwankung in der Länge wie auch in der Breite. 


Die Eigrößen von S. papillosus nach der ersten Kanin- 
chenpassage, gemessen an über 200 Eiern (je Tier min- 
destens 50 Stück), schwanken zwischen 51,0 und 69,5 u 
in der Länge und 30 und 38,5 u in der Breite mit einem 
Häufigkeitszahlenwert von 56:33 u. Kleinere Längen- 
werte ergaben sich bei dieser starken Vergrößerung 
durch Schräglagen der Eier. 


Ähnlich sind auch die von S. papillosus nach der 
zweiten Kaninchenpassage an 150 Eiern ermittelten 
Größen von 53,0 bis 69,5:28,5 bis 37,2u mit einem 
Häufigkeitswert von 57:33 u. 


1 Tabellarische Zusammenstellungen, die hier aus Platz- 
mangel nicht wiedergegeben sind, können im Institut ein- 
gesehen werden, 


Die bei S. ransomi nach der zweiten Passage =. | 
gestellten Eigrößen sind 49,5 bis 64:27,5 bis 41,0 mit 
einem Häufigkeitswert von 55: 32,5 u bei 200 gemes- 
senen Eiern; nach der zweiten Passage betrugen sie j 
bei 150 Eiern 52,5 bis 63,5:28,5 bis 36,0 und hatten | 
einen Häufigkeitswert von 56: 32,5 u. | 

Vergleichend läßt sich hieraus ersehen, daß die Eier 
aller 4 Gruppen auch durch Messung nicht voneinander 
zu trennen sind. Nur im Häufigkeitswert macht sich | 
eine kleine Abstufung bemerkbar, indem die Eier von 
S. papillosus mit 56:33 u (1. Pass.) und 57:33 u (2. Pass.) | 
etwas größer sind als die von S. ransomi mit 55: 323,54 
(1. Pass.) und 56:33 u (2. Pass.). | 

Die von MATOFF (1936) ermittelten Eigrößen von 
S. papillosus beim Kaninchen weichen von meinen Er- 
gebnissen nur geringfügig ab. Im Vergleich zum Kanin- 
chen liegen die Eigrößen von S. papillosus aus dem | 
Wiederkäuer mit 50 (47—61):25 (25:30)u (KOTLAN, | 
1944) und 40—60:20—25 u (MÖNNIG, 1950) niedriger. | 
Literaturangaben über die Eigrößen von S. ransomi 
beim Kaninchen standen mir nicht zur Verfügung. Ver- 
gleichend seien hier auch die vom Schwein angeführt. 
Die aus 50 gemessenen Eiern errechneten Werte von 
ALICATA (1935) stimmen annähernd mit meinen Unter- 
suchungsergebnissen bei S. ransomi beim Kaninchen | 
überein, während die von SCHWARTZ und ALICATA | 
(1930) und KOTLAN (1944) angegebenen Maße etwas 
kleiner waren. 

Formenmäßig gleichen sich die Eier aller 4 Gruppen 
in meinen Untersuchungen durchweg. Sie erscheinen 
bei dieser starken Vergrößerung vorwiegend asym- 
metrisch-oval mit den verschiedensten Variationen, sind 
farblos, dünnschalig, rundlich bis etwas länglich und 
deutlich durchscheinend. 


Gleichfalls übereinstimmend in den 4 Gruppen ist 
der Inhalt der Eier aus dem frisch abgesetzten Kot. 
Sie weisen gewöhnlich einen Embryo entweder in 
Bohnenform, überwiegend aber im Kaulquappen- 
stadium auf. Oft wird ein Bohnenformstadium vor- 
getäuscht, wenn der Schwanzfortsatz des Embryos durch 
eine entsprechende Vertikalverdrehung verdeckt ist. 


11I. Vergleichende Untersuchung zur Differen- 
zierung der filariformen Larven 


Die technische Durchführung der Unter- 
suchungen wurde in der auf S. 331 bereits geschilderten 
Weise durchgeführt. Zur gründlicheren Durchlüftung 
wurde ein Gummiball benutzt. Die Aufbewahrung er- 
folgte bei Zimmertemperatur 9 bis 11 Tage hindurch. 
Die Larven wurden mittels der Auswandermethode ge- 
wonnen und anschließend in Barbagallolösung (For- 
malin 2°/oig in phys. Kochsalzlösung) fixiert. Mit dieser 
Fixierungsflüssigkeit wurden die Larven wiederholt 
ausgewaschen. 


Die Messungen wurden bei 900facher Vergrößerung 
mit 50iger Okulareinteilung unter dem Deckglas vor- 
genommen. Sie erfolgten abschnittsweise innerhalb der 
Okulareinteilung an Hand von Markierungspunkten im 
Larvenkörper. Von jedem Versuchstier wurden 25 filari- 
forme Larven gemessen. 


Die Ergebnisse dieser Messungen werden 
im folgenden aufgeführt, 


Gesamtlängeder Larvenin u: 


S. ransomi (1. Pass.): An 102 gemessenen Larven lagen 
die Werte zwischen 435 und 5501 mit einem Häufig- 
Keitszahlenwert um 490. 

S.ransomi (2. Pass.): 75 Larven = 510 (450—560) u, 

S. papill. (1. Pass.): 100 Larven = 575 (505—615) u, 

S.papill. (2. Pass.): 75 Larven = 575 (450—560) u. 
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Aus diesen Messungen ergibt sich, daß die Larven 
von S. ransomi deutlich kleiner waren als die von 
S. papillosus. Der Häufigkeitswert bei S. ransomi der 
2. Passage liegt über dem der Larven aus der 1. Pas- 
sage, während im Gegensatz hierzu die bei S. papillosus 
der 1. Passage bestehende starke Streuung in S. pa- 
pillosus der 2. Passage mit einer Aufwärtsverschiebung 
weiter zusammengedrängt ist und der Häufigkeitswert 
sich annähernd deckt. 


Unter Berücksichtigung der in der Literatur an- 
gegebenen höher liegenden Längenmaße, insbesondere 
bei S.ransomi, erscheint es nicht angebracht, hier die 
aufgeiretene Längendifferenz beider Strongyloidesarten 
in der Gegenüberstellung als typisch zu bewerten. In 
den Längenmaßen soll nach ENIGK (1950) bei den filari- 
formen Larven der auf kleine Laboratoriumstiere über- 
tragenen Strongsyloidesarten eine Angleichung eintreten. 
Die Larven sollen eine Durchschnittslänge von 610 bis 
650 u erreichen, doch sind Größenangaben für Strongy- 
loides aus dem Kaninchen nicht gesondert aufgeführt. 


Breitendurchmesser auf der Höhe des 
Oesophagusbulbusinu: 


S. ransomi (1. Pass.),, gemessen an 102 Larven, 
schwankt in der Breite zwischen 14,9 und 18,4u; am 
häufigsten war die Breite von 17,5 u vertreten. 


S.ransomi (2. Pass.): 
S. papill. (1. Pass.): 
S. papill. (2. Pass.): 


75 Larven = 17,5 (15,75—19,3) u, 
100 Larven = 17,0 (14,9—-19,3) u, 
75 Larven = 18,0 (16,6 —20,15) u. 


Vergleichend betrachtet liegen alle Breitenwerie an- 
nähernd auf gleicher Höhe. Bei beiden Arten ist in der 
zweiten Passage lediglich eine kleine Rechtsver- 
schiebung eingetreten. Eine Differenzierung läßt sich 
hier nicht durchführen. 


Beim Vergleichen der hier ermittelten Durchschnitts- 
breiten mit den in der Literatur angegebenen zeigt sich 
eine Übereinstimmung mit den von MATOFF (1936) bei 
S. papillosus aus dem Kaninchen errechneten Werten, 
nicht aber mit denen von ENIGK (1950), der einen 
durchschnittlichen Breitendurchmesser von nur ‘10 u 
angibt. Bei meinen Untersuchungsreihen war auch der 
Durchmesser der größeren Larven, soweit er nicht im 
Häufigkeitswert lag, mehr der oberen Grenze genähert. 


Entfernung des Exkretionsporus vom 
Vorderende in Prozenten der Gesamt- 
länge ausgedrückt: 


S.ransomi (1. Pass.): (102 Larven) =18,36 (17,75—21,0) °/o 
S.ransomi (2. Pass.): (75 Larven) =18,75 (17,50— 21,0) ®/o 
S.papill. (1. Pass.): (100 Larven) =17,25 (16,0 —19,5) %/o 
S.papill. (2. Pass.): (75 Larven) =17,25 (16,0 —18,75)/o 


Beim Vergleichen dieser 4 Gruppen findet sich nur im 
Häufigkeitswert der beiden Strongyloidesarten eine 
Differenz von mehr als 1%. Sie besagt, daß der Ex- 
kretionsporus bei den Larven von S.ransomi weiter 
vom Vorderende entfernt liegt als bei denen von S. pa- 
pillosus, doch überschneiden sich die Einzelwerte nur 
teilweise. Larven, deren Entfernung des Exkretions- 
porus vom Vorderende mehr als 19,5 d/u der Gesamtlänge 
ausmacht, können als die von S. ransomi angesprochen 
werden, während man sie bei Entfernungen unter 17,5 °/0 
als zu S. papillosus gehörig ansehen kann. Ent- 
sprechende Ergebnisse aus der Literatur waren mir 
nicht zugänglich. 


Oesophaguslänge in Prozenten der Ge- 
samtlänge ausgedrückt: 


S. ransomi (1. Pass.): (102 Larven) = 45,5 (42,5—49,5) %/o 
S. ransomi (2. Pass.): (75 Larven) = 45,0 (41,5—48,5) ®/o 
S. papill. (1. Pass.): (100 Larven) = 39,5 (37,0—42,5) °/o 
S. papill. (2. Pass.): (75 Larven) = 39,5 (35,5 —42,5) %/o 


Bei den Larven beider Arten zeigt die Gegenüber- 
stellung der Häufigkeitswerte eine deutliche Differenz 
von 5,5°/0. Auch die Einzelwerte überschneiden sich nur 
geringfügig bei 41,5 bis 42,5%, so daß hier wohl eine 
Trennungslinie gezogen werden kann; die oberhalb von 
42,5 errechneten Oesophaguslängen lassen auf Larven 
von S.ransomi schließen und die unterhalb von 41,5%o 
liegenden auf die von S. papillosus. 


Der von MATOFF (1936) errechnete Oesophagusanteil 
von S.papillosus aus dem Kaninchen beträgt ?/s, also 
etwa 40°o, während der von ENIGK (1950) angegebene 
Durchschnitt des Oesophagusanteils an der Gesamt- 
länge 43,5°/o beträgt. Beim Vergleichen der in der Lite- 
ratur angegebenen Oesophaguslängen aus spezifischen 
Wirten ist die von S.papillosus mit 41,1% (ENIGK, 
1950) entsprechend der nach prozentualer Umrechnung 
aus den Häufigkeitswerten ermittelten von MÖNNIG 
(1931) mit 41,2°%0. Für S. ransomi liegt der Häufigkeits- 
wert nach ENIGK (1950) bei 44,7°/o. 


Entfernung der Geschlechtsanlage vom 
Vorderende in Prozenten der Gesamt- 
länge ausgedrückt: 


S. ransomi (1. Pass.): (102 Larven) =62,0 (57,0—70,0) %o 
S. ransomi (2. Pass.): (75 Larven) =61,5 (58,5—66,0) %/o 
S. papill. (1. Pass.): (100 Larven) =58,0 (52,5—60,5) %/o 
S. papill. (2. Pass.): (75 Larven)=58,0 (54,0—-59,5) %/o 


Im Häufigkeitswert von S. ransomi mit 62,0 und 61,5 %o 
besteht gegenüber dem von S. papillosus mit 58,0%o 
ein deutliche Differenz von 3,5 bis 4°/o. Auch hier läßt 
sich wahrscheinlich zwischen den beiden Strongyloides- 
arten mit 2 Passagen eine Trennunsslinie bei 58,5 bis 
59,0%o ziehen. Danach wären die oberhalb von 59o 
erzielten Werte zu S. ransomi, die unterhalb von 58,5 
zu S. papillosus zu rechnen. 


Vergleichende Angaben in der Literatur liegen für 
das Kaninchen nicht vor, während die aus spezifischen 
Wirten für S. papillosus nach ENIGK (1950) etwa 62/o, 
nach MÖNNIG (1931) jedoch nur etwa 53°/o betragen. 
Die für S.ransomi von ENIGK (1950) errechnete Ent- 
fernung ist mit 62,5°%/0 angegeben. Aus den Ergebnissen 
von Alicata läßt sich durch das Fehlen der Häufigkeits- 
werte der prozentuale Anteil nicht errechnen. 


Darmlänge (Entfernung vom Oesopha- 
gusbulbus bis zum Anus) in Prozenten 
der Gesamtlänge ausgedrückt: 


S. ransomi (1. Pass.): (102 Larven) =42,5 (37,0—45,5) '/o 
S. ransomi (2. Pass.): (75 Larven) =43,0 (39,0—46,0) ?/o 
S.papill. (1. Pass.): (100 Larven)=45,0 (42,0—49,5) %/o 
S.papill. (2. Pass.): (75 Larven)=45,0 (43,5—49,5) %/o 


In den Häufigkeitswerten besteht zwischen den beiden 
Arten eine Differenz von etwa 2 bis 2,5%. Die Einzel- 
werte überschneiden sich jedoch zur Hälfte, wodurch 
eine Trennung in diesem Larvenabschnitt nicht zweck- 
mäßig erscheint. 
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Schwanzlängen, angegebeninu: 


S.ransomi (1. Pass.): 102 Larven = 59 (54—66) u 
S.ransomi (2. Pass.): 75 Larven = 61 (56—66) u 
S.papill. (1. Pass.): 100 Larven = 84 (72—97) u 
S.papill. (2.Pass.): 75 Larven = 88 (75—94) u. 


Ob sich hier Häufigkeitswerte einsetzen lassen, er- 
scheint auf Grund der starken Streuung zumindest frag- 
lich. Die ermittelten Einzelwerte beider Strongyloides- 
arten liegen größenmäßig getrennt. Die Schwanzlängen 
von S.papillosus waren größer als die von S.ran- 
somi. 

Vergleiche aus der Literatur für den Strongyloides- 
befall beim Kaninchen liegen nicht vor. Die Schwanz- 
längen beider Strongyloidesarten aus speZifischen Wirten 
weisen gleichfalls einen Größenunterschied auf. Die 
Länge wird für S. papillosus mit 94 (86—97) u (MÖN- 
NIG, 1931) und 65—80 u (ENIGK, 1950) angegeben und 
beträgt bei S. ransomi 68—76 (ALICATA, 1935) bzw. 55 
bis 65u (ENIGK, 1950). Der Unterschied ist also im 
Vergleich zum Kaninchen nicht sehr groß. 

Eine Zusammenstellung der an den filariformen Lar- 
ven von S.ransomi und S.papillosus nach der ersten 
und zweiten Kaninchenpassage durch Messung erhal- 
tenen Werte ist in der nachfolgenden Tabelle wieder- 
gegeben. 

Vergleicht man die errechneten Werte miteinander, 
so läßt sich in einigen Larventeilabschnitten ein deut- 
licher Unterschied erkennen, der insbesondere aus dem 
Häufigkeitswert zu ersehen ist, während die Einzel- 
werte vielfach ineinander übergreifen. Zur besseren 
Herausstellung der Unterschiede sind daher die einzel- 
nen Larvenabschnitte größenmäßig prozentual wieder- 
segeben. Der Unterschied prägt sich am deutlichsten in 
der Oesophaguslänge aus und, soweit die Gesamtlänge 
wie auch die Schwanzlänge mit herangezogen werden 
kann, auch hier. Da aber die beiden letzteren Werte 
starken Schwankungen durch die Kultivierung unter- 
worfen sein können, wie es sich beim Vergleich mit 
den in der Literatur angegebenen Maßen deutlich zeigt, 
liegt bei der Differenzierung der beiden Strongyloides- 


larven der Hauptwert auf dem Vergleich der prozen- 
tualen Anteile, bei denen die Unterschiede deutlich her- 


vortreten. 

Wieweit diese im Häufigkeitswert bei größenmäßiger 
Annäherung beider Larvenarten bestehen bleiben, 
konnte aus dem in meinen Versuchen anfallenden 
Larvenmaterial nicht ermittelt werden. Es ist aber an- 
zunehmen, daß im größenmäßigen Ausgleich die Häufig- 
keitswerte in den meisten Körperabschnitten sich nicht 
überdecken. 

Larvenmessungen aus dem Kaninchen werden nur 
von MATOFF (1936) und ENIGK (1950) angegeben. MA- 
TOFFs Angaben decken sich prozentual mit den von 
mir ermittelten Werten für S. papillosus. ENIGKs An- 
gaben sind nur summarisch wiedergegeben und treffen 
für mehrere Strongyloidesarten gleichzeitig wie auch 
für mehrere kleinere Laboratoriumstiere zu. Aus seinen 
Messungen geht hervor, daß im Falle einer Übertragung 
der filariformen Larven von S.myopotami, S. westeri, 
S. papillosus und S.ransomi aus den spezifischen Wir- 
ten auf Laboratoriumstiere eine Angleichung in der 
Größe wie auch in den Verhältnismaßen stattfindet. 
deren Durchschnittsgröße ENIGK mit 610 bis 650:10 u 
angibt, mit einem prozentualen Anteil des Oesophagus 
an der Gesamtlänge von 43,5 °/o. 


IV. Prüfung der therapeutischen Wir- 
kung von „Badi!“ (s.S.330) 


Die Durchführung dieser Versuche erfolgte in Anlehnung 
an die von ENIGK (1952) beim Sumpfbiber verabreichten 
therapeutischen Dosen an Strongyloidesträger aus den vor- 
angegangenen Versuchen. Zur Vermeidung von Neu- 
invasionen wurden die Kaninchen in der bisherigen Haltung 
(s.0.) belassen. Die Beobachtungszeit nach der Eingabe 
betrug jeweils 10 bis 11 Tage. Die Eiausscheidung wurde 
täglich unter Verwendung der modifizierten McMaster- 
Kammer (WETZEL, 1950) überprüft und bei Ausbleiben 
der Eiausscheidung zum Abschluß des Versuches durch 
Sektion nachkontrolliert. Hierbei ist der Dünndarm vom 
Fylorus bis zum Jejunum-Anfangsteil unter dem Kom- 
pressorium stückweise durchgesehen worden. 


Die Verabreichung des „Badil“ erfolgte peroral in der 
von ENIGK beim Nutria erprobten wirksamen Dosis von 


TI T 77777 mm ms nn 


S. ransomi S. papillosus 
En Eis. a 2 2 
1. Pass. 2. Pass. 1. Pass. | 2. Pass. 
Anzahl der gemessenen Larven 102 75 | 100 75 
= = 25 = zn | | 
Körperabschnitte | 
— To 2 1 a en le EEE 
Gesamtlänge 490 u 510 u 575 u 575 u 
x | (435550) (450560) (505—615) (530—615) 
Größte Breite 17,5 u 17,5 u 17,0 u | 18,0 u 
(14,9—18,4) (15,75—19,3) | (14,9—19,3) (16,6— 20,15) 
= — a = ken a l 
Entfernung des Exkretionsporus vom Vorder- | 18,36% 18,75% | 
. = > 3 & 4 17,257 ? 
ende im Verhältnis zur Gesamtlänge (17,75—21,0) (17,5—21.0) | (16 =: 5) et 
BI E & : j Er ER | ’ I ar: ’ 
Prozentualer Anteil der Oesophaguslänge an 45,5% 45,0% | 
is » ‚0% | 39,5% 39,5% 
= aan (42,5—49,5) (41,5—48,5) (37,0 2,5) ae 
re er = = = 1 
Entfernung der Geschlechtsanlage vom Vor- | 62,0% 61,59 58,09 5 
derende in Prozenten der Gesamtlänge (87,0—70,0) ae | ee me 5) 
Darmlänge in Prozenten der Gesamtlänge 42,5% 43,0% 45,0% | 45,0% 
: 3 ? (6) ’ 
IRRE, E 2 (37,0—45,5) | (39,0—46,0) | (42,0—49,5) | (43,5 49,5) 
HER \ 
Schwanzlänge 59 u | 6Lu | 84 u 88 u 
(5466) | (56-66) | (72-97) | (75-94) 
Anzahl der Versuchstiere 4 | 3 Ä 
| 3 
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20 mg/kg an 5 (bei 5 Tieren) und 3 (3 Tiere) aufeinander- 
folgenden Tagen. Später wurde der Versuch mit einer 
einmaligen Verabreichung der gleichen Dosis an 2 Tieren 
wiederholt. 

Ergebnis: 5 strongyloidesbefallene Kaninchen 
(2 Tiere mit S. papillosus — 1. Pass. — und je 1 Tier mit 
S. papillosus — 2.Pass. —, S.ransomi — 1.Pass. — 
und S. ransomi — 2. Pass. —) erhielten peroral „Badil“- 
Kapseln in der Dosis von 20 mg/kg an 5 aufeinander- 
folgenden Tagen. Hierbei konnte bis zur 2. oder 3. Ein- 
gabe eine Eiausscheidung im Kot festgestellt werden, 
in der folgenden 10- bis 12tägigen Beobachtungszeit je- 
doch nicht mehr. Das gleiche Ergebnis wurde an drei 
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Zusammenfassung 
WILFRIED TIMM: 4. Therapeutische Versuche mit „Badil“ (Serumvertrieb 


Untersuchungen mit Strongyloides ransomi (Schwartz 
u. Alicata 1930) und S. papillosus (Wedl 1856) beim 
Kaninchen 


Vergleichende Untersuchungen mit Strongyloides 
papillosus und Strongyloides ransomi aus den spezi- 
fischen Wirten am Kaninchen zur Differenzierung 
beider Strongyloides-Arten nach einer ersten Passage 
an je 4 Tieren und einer zweiten an je 3 Tieren werden 
durchgeführt. 

1. Die Dauer der Präpatentperiode beträgt beim 

Kaninchen für S.papillosus 8 und 9Tage und für 

S.ransomi 6 bis 8 Tage. 


2. Über die Eigrößen von S. papillosus und S. ransomi, 
die sich stark überschneiden, sind Messungen vor- 
genommen worden. 

3. Messungen (an filariformen Larven in Barbagallo- 
lösung) zeigen einen prozentual errechneten Größen- 
unterschied in den einzelnen Körperabschnitten 
durch Ermittlung der Häufigkeitswerte; in den 
Einzelwerten bestehen m. o. w. deutliche Überschnei- 
dungen, die aber trotzdem eine Differenzierung der 
filariformen Larven beider Strongyloidesarten er- 
möglichen. 


Marburg) in der Dosis 20 mg/kg an 3 und 5 aufein- 
anderfolgenden Tagen an Kaninchen verabreicht. 
führten eine Beseitigung von S.ransomi und S. pa- 
pillosus herbei. B 


BNJIBOPUH TUMM: 
Heczenoganna Strongyloides ransomi (Ilisapıu u Asnkara, 


1930) u S. papillosus (Bes, 1856) y kponmxa 


IIposonnau necnenoganna Ta cpasnenna Strongyloides 


papillosus n S. ransomi oT cnemm$dnuecknx IA RPOoNmKa 
xosAeB C Meibm JmußhepeHnnposauna 000NX BuOB TOCJIe 
TepBoro Taccaska Ha 4 3ENBOTHEIX U HOCHE BTOPOTO Taccama Ha 
3 3EHBOTHHX. 


re 


2. 


Ismrengnocrs ItpenmareutHoro Mepnona mapasura S. papil- 
losus y kponura 8—9 nneii u S. ransomi — 6—8 Hei. 
IIposonnsm usmepenna Au u YCTaHOBHNM, YTO ONNHAROBEIE 
pasmepsi Borpeyarrca y S. papillosus u y S. ransomi. 
Vsmepennsmu dusapndopMmHHx munHoR B Öapdaralıo BoMm 
paerBope Io yacrorTe YCTaHoBNeHHBIX PasHmILı B PasMepax 
OTMENBHLIX YUYACTKOB TeNa OMpenesmmm IIPONEHTYAalbHBIE 
BHAUeHuUA. ÜTHOCHTENBHO OTNENBHEIX BHAyeHnmi HMEIOTCH 
OIMPeHeJIeHHBIe GXONCTBA, OMHAKO MaHa BOBMOMCHOGTB M&- 
hepenmnposanna PunapmhopmnsIX MMYHHOK O00NX BUJORB 
CTPOHTU TON]. 
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4. Onsıtsr 10 Tepanmmmn y Kpoumka IpmMmennem Ipemapara 
«Bann» (mponsgonctTBo C5IBopoTorR, Mapöypr), Bose 
20 mr/kr B reyennn 8 u 5 mei morasann, yro S. ransomi 
u S. papillosus yerpansmorca. 


WILFRIED TIMM: 


Studies in Strongyloides ransomi (Schwartz and Ali- 
cata 1930) and S. papillosus (Wedl 1856) of Rabbits 


Comparative tests with Strongyloides papillosus and 
Strongyloides ransomi from the specific hosts of rabbits 
are carried out for differentiating the two types of 
strongyloides after a first passage of 4 animals each 
and a second one of 3 animals each. 


1. With rabbits the prepatent period is 8 to 9 days for 
S. papillosus and 6 to 8 days for S. ransomi. 


2. Measurements of eggs of S. papillosus and S. ransomi 
were made. Their sizes are overlapping. 


3. Measurements (of filariform larvae in barbagallo 
solution) show a difference in size of the individual 
body segments percentally calculated by means of 
the frequency values. Though the individual val- 
ues are obviously overlapping, the filariform larvae 
of both kinds of strongyloides could be differentiated. 


4. Therapeutic tests with „Badil“ (Serumvertrieb Mar- 
burg) dispensed in doses of 20 mg/kg at 3 and 5 suc- 
cessive days resulted in the elimination of S. ransomi 
and S. papillosus. 


WILFRIED TIMM: 


Des examens avec strongyloides ransomi (Schwartz et 
Alicata 1930) et s.papillosus (Wedl 1856) aupres du 
lapin 
En vue de differencier les deux especes de strongy- 
loides d’apres les hötes specifiques, on r&alise des 
examens comparatifs avec strongyloides papillosus et 
strongyloides ransomi aupres de 4 lapins ayant subi 
un premier passage et aupres de 3 lapins ayant subi un 

deuxieme passage. 

1. La duree de la „praepatent-periode“ chez le lapin est 
de 8 A 9 jours pour s. papillosus, et de 6 & 8 jours 
pour s. ransomi. 

2. On a fait des mesurages quant aux dimensions des 
oeufs de s.papillosus et de s.ransomi, ces dimen- 
sions etant fort differentes. 


3. Les mesurages (aupres de larves filariformes en 
dissolution barbagallo), d’apres lesquels on a &tabli 
des valeurs de frequence, montrent une difference 
de grandeur calcul&e par pourcentage, dans les diffe- 
rents segments du corps. En ce qui concerne les 
valeurs individuelles, elles different plus ou moins 
distinctement les unes des autres; mais elles per- 
mettent quand m&me de difterencier les larves filari- 
formes des deux especes de strongyloides. 

4. Des exames therapeutiques avec „Badil“ (Serum- 
vertrieb Marburg) administre a des lapins 3 ou 5 
jours A la suite, dans une dose de 20 mg/kg, ont fini 
par faire disparaitre s. ransomi et s. papillosus. 
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WALTER, Fritz: Ein Beitrag zur Dauerfestigkeit der Hölzer 


unter besonderer Berücksichtigung der 
Querfestigkeit. Diss. Berlin-Eberswalde 
1955. 


Nach der Darlegung des Zieles der Untersuchung f£ol- 
gen einige Ausführungen zur Probennahme für die Ge- 
winnung eines einheitlichen Ausgangsmaterials. Es zeigt 
sich, daß kleine Proben, die in Faserrichtung hinter- 
einander entnommen werden, nur geringe Streuungen 
in ihren Eigenschaften aufweisen. 


Einige Betrachtungen über das Verhalten des Holzes 
unter Belastung in Abhängigkeit von der Zeit zeigen, 
daß die Verformung und Zerstörung des Holzes durch 
elastische und plastische Vorgänge beeinflußt wird. 


Die plastische Verformung ist nicht allein von der 
Höhe der Belastung abhängig, sondern bildet sich im 
wesentlichen in Abhängigkeit von der Belastungsdauer 
aus. Die elastischen und plastischen Verformungen bil- 
den sich beim Holz nebeneinander aus, und es ist des- 
halb schwierig, beide Vorgänge voneinander zu trennen. 


Das Zusammenwirken von elastischen und plastischen 
Vorgängen erklärt den Verlauf der Verformung bei 
Schwingbelastung im Schwellbereich. Eine ruhende Be- 
lastung ruft eine stärkere Verformung hervor als eine 
Schwellbelastung mit der gleichen Oberspannung. Unter 
der ruhenden Belastung kann sich die plastische Ver- 
formung laufend ausbilden. Bei der Schwellbelastung 
wirkt die hohe Belastung jeweils nur einen Bruchteil 
der Gesamtzeit, die Fläche unter der Belastungs-Zeit- 
Kurve ist also für die gleiche Zeit wesentlich kleiner. 

Bei aufeinander folgenden Be- und Entlastungen 
nimmt das Verhältnis der federnden Verformung zur 
Spannung nach einigen Lastspielen einen festen Wert 
an und unterliegt auch bei einer großen Anzahl von 
Lastspielen, solange kein Bruch eintritt, nur noch ge- 
ringen Änderungen. 

Schwingbelastungen im reinen Wechselbereich be- 
wirken auch beim Holz Verfestigungen. Es wurde fest- 
gestellt, daß Prüfkörper, die an der Dauerfestigkeits- 
grenze eine große Anzahl von Lastspielen ertragen hat- 
ten, bei anschließender Höherbelastung einer größeren 
Anzahl von Lastspielen widerstanden als nicht vorbean- 
spruchte Proben unter der gleichen Belastung. 

Die Bestimmung der statischen Festigkeit an Proben, 
die an der Dauerfestigkeitsgrenze nach einer großen 
Anzahl von Lastspielen nicht gebrochen waren, ergab 
die gleiche oder eine höhere Festigkeit als die Prüfung 
von Proben, die keiner Schwingbelastung ausgesetzt 
waren. 

Die Einzelwerte zeigten bei der Bestimmung der Quer- 
festigkeit nur geringe Streuungen, dadurch wurde es 
möglich, den Verlauf der Wöhlerkurven klar festzulegen. 


Die Meßwerte können durch e-Funktionen ausgeglichen _ 
werden. Im Bereich der Zeitfestigkeit lassen sich die 
Meßwerte in einem halblogarithmischen Koordinaten- 
system durch Gerade ausgleichen. Das negative Stei- 
gungsmaß wird mit abnehmender Festigkeit kleiner. 
Geprüft wurden Nadelhölzer, ring- und zerstreutporige 
Laubhölzer, es zeigt sich, daß die Konstanten der Aus- 
gleichsgeraden ohne Rücksicht auf die Holzart in einer 
festen Beziehung zur statischen Festigkeit stehen. 


Bei der statischen Auswertung kann ein fester Zu- 
sammenhang zwischen der statischen Biegefestigkeit 
und der Wechselbiegefestigkeit festgestellt werden. 
Dieser Zusammenhang ist linear und kann durch einen 
konstanten Faktor zum Ausdruck gebracht werden. Für 
die verschiedenen Beanspruchungen in Beziehung auf 
die Hauptachsen des Holzes gelten bestimmte Faktoren, 
die zwar in sich verschieden sind, aber immer jeweils 
für alle Holzarten gelten. Bei der Querfestigkeit kann 
für die Faktoren eine gute statistische Sicherung nach- 
gewiesen werden. Aber auch die Auswertung der Um- 
laufbiegeversuche, die in der Literatur bekannt- 
geworden sind, ergeben eine gute Sicherung dieser 
Beziehung. 

Die Wechselbiegefestigkeit steht in einer festen Kor- 
relation zur Rohwichte. Dieser Zusammenhang ist nicht 
so gut gesichert wie die Beziehung statische Festig- 
keit—Wechselfestigkeit. Erklären läßt sich diese Er- 
scheinung mit den verschiedenen ursächlichen Zu- 
sammenhängen. Die Wechselfestigkeit wird durch die 
gleichen Faktoren beeinflußt, durch die auch die sta- 
tische Festigkeit bestimmt wird. Die Rohwichte ver- 
anschaulicht die vorhandene Substanzmenge. Diese ist 
ein wichtiger Faktor für die Festigkeit, außerdem sind 
aber der Aufbau der Substanz und die eventuell vor- 
handenen Störungen in diesem Aufbau für die Festig- 
keit wesentlich, während sie für die Rohwichte ohne 
Bedeutung sind. 

Der Widerstand des Holzes gegen Verformung und 
Zerstörung wird nicht durch die nach Holzarten ver- 
schieden ausgebildeten und angeordneten Holzelemente 
bestimmt. Der chemische Aufbau der Substanz, ihre 
submikroskopische Anordnung in der Zellwand und 
die Menge der Substanz in der Raumeinheit sind für 
die Festigkeit ausschlaggebend. Die Rohwichte gibt gute 
Hinweise auf die zu erwartende Festigkeit. 

Bei der Untersuchung stehen einige Eigenschaften. 
die ein grundsätzliches Verhalten der Vollhölzer zum 
Ausdruck bringen, im Mittelpunkt der Betrachtungen. 
Besonders die Ähnlichkeiten bei dem Verhalten der 
verschiedenen Hölzer unter mechanischer Beanspru- 
chung werden herausgestellt. Für die Widerstände, die 
das Vollholz einer mechanischen Beanspruchung ent- 
gegensetzt, sind die Regelmäßigkeit des Faserverlaufs 
und die Rohwichte von großer Bedeutung, die jeweils 
verwandte Holzart hat keinen spezifischen Einfluß auf 


die Festigkeit. 
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LEMKE, K.: Untersuchungen über das Wurzelsystem der 
Roteiche auf diluvialen Standortsformen. Diss, 
Berlin-Eberswalde 1955. 


Die Roteiche ist eine ausländische Holzart, die infolge 
ihrer guten waldbaulichen und ertragskundlichen Eigen- 
schaften ständig an Bedeutung gewinnt. Eine der wich- 
tigsten waldbaulichen Eigenschaften der Roteiche — 
ihre Wurzelausbildung — ist der Gegenstand der oben- 
genannten Untersuchungen. 

Der Zweck der vorliegenden Arbeit ist es, insbeson- 
dere für die Belange des praktischen Waldbaues, einen 
möglichst umfassenden Aufschluß über die Bewurze- 
lung der Roteiche zu erhalten. Folgende Fragen stehen 
dabei im Vordergrund: 


1. Wodurch ist die Bewurzelung jüngerer Roteichen 
gekennzeichnet? 

2. Wie ist die Beschaffenheit des Wurzelsystems 
älterer Roteichen und Roteichenbestockungen im all- 
gemeinen, wie wird es durch den Standort beeinflußt 
und wie wirkt es seinerseits auf den Standort ein? 

3. Wie entwickelt sich die Wurzeltracht von der Ju- 
gend bis zum Alter? 

4. Welchen Charakter tragen die Zwischenflächen- 
durchwurzelung und Feinbewurzelung der Roteiche? 


5. Welche Beziehungen bestehen zwischen der Wurzel- 
ausbildung und der oberirdischen Entwicklung des 
Stammes sowie seiner soziologischen Stellung im Be- 
stand? 

6. Inwieweit kann man die Roteiche als wurzelinten- 
sive und wurzelenergische Holzart ansprechen? 


7. Welche Stellung nehmen die Wurzelausbildung und 
Wurzelleistung der Roteiche im Vergleich zur Bewurze- 
lung der einheimischen Eichen ein? 


Die Ergebnisse der Untersuchungen können wie folgt 
zusammengefaßt werden: 

1. Die Roteiche bildet in der Jugend im allgemeinen 
ein Pfahlwurzelsystem aus. In wenigen Fällen tritt je- 
doch auch schon an Sämlingen ein Herzwurzelsystem 
auf. 


2. Pfahlwurzeln einjähriger Roteichensämlinge kön- 
nen bereits Tiefen von 0,83m und Horizontalwurzel- 
längen von 1,10 m erreichen. 


Die Wurzeltiefe einjähriger Sämlinge wird stark vom 
Lockerheitsgrad des Bodens bestimmt. Auf lockerem 
Boden gehen die Wurzeln tiefer. Die Länge der Hori- 
zontalwurzeln ist von der verschiedenen Dichte, in der 
die Pflanzen zusammenstehen, abhängig. Dichtstehende 
Kampsämlinge haben kürzere Horizontalwurzeln als 
Pflanzen aus einer Freisaat. 


3. Die Wurzeltracht 13jähriger Roteichen auf Lspı 
(0,80—2,0 m starke Decke kräftigen Sandes mit Lehm- 
schicht über Lehm) war durch einen Übergang vom 
Pfahlwurzel- zum Herzwurzelsystem gekennzeichnet. 


25jährige Roteichen auf einem GS>.„_p-Standort (Sand 
über gutem bis mittlerem Grundwasser in 0,60 bis 
1,50 m Tiefe) zeigten ein Flachwurzelsystem. 


Eine auf einem GSsa»-Standort (Sand über mittlerem 
Grundwasser in 0,60—1,50 m Tiefe) untersuchte 28jährige 
Roteiche trug ein Flachwurzelsystem mit Pfahlwurzel 
und ging im wesentlichen nur bis zu dem in 60 cm 
Tiefe anstehenden Ortstein. 


4. Ältere herrschende Roteichen bilden auf allen 
untersuchten Standorten — mit Ausnahme des GSı-3a-b- 
Standortes (Sand über gutem bis mittlerem Grund- 
wasser in < 0,60 bis 1,50m Tiefe) — stets ein dem 
Standort entsprechend mehr oder weniger tiefgehendes 
(zuweilen auch flacheres) und verschieden aufgebautes 
Herzwurzelsystem aus. Auf dem GSı1-3a-b-Standort zei- 


gen alle Stämme ein Flachwurzelsystem. Die beherrsch- 
ten Stämme weisen auf allen Standorten ein Flach- 
wurzelsystem bis flaches Herzwurzelsystem aur 


5. Die Reichweite der Horizontalwurzeln der Roteiche 
ist vor allem von der Bestandesdichte abhängig. Bei 
etwas lichter gestellten Beständen sind die Reichweiten 
(und wahren Längen) größer. Daneben übt auch der 
Standort einen gewissen Einfluß aus. Auf den besseren 
und besten Standorten waren die Reichweiten am größ- 
ten. Die geringe Reichweite der Horizontalwurzeln auf 
Sc (mittlerer Sand) ist vor allem darauf zurückzuführen, 
daß sich hier zahlreiche Horizontalwurzeln, vom Stock 
beginnend, stetig in die Tiefe senken und so im wei- 
teren Verlauf zu Tiefenwurzeln werden. Die geringe 
Reichweite auf dem GSı-3..-»-Standort ist vermutlich 
durch die hohe Bodenfeuchte infolge des hoch anstehen- 
den Grundwassers bedingt. 


6. Durch das oben angeführte Verhalten der Horizon- 
talwurzeln auf Sc wird auch deren besonders große 
Tiefenlage verursacht. Die außerordentlich geringe 
Tiefenlage der Horizontalwurzeln auf GSı-2.-n ist eine 
Folge des hoch anstehenden, etwas stagnierenden 
Grundwassers. 


wahre Länge ? 
— — der Horizontalwurzeln 
Reichweite 


ist meist nur wenig größer als 1, die Wurzeln verlaufen 
also fast geradlinig. Nur auf den Standortsformen 
Sb.) (kräftiger Sand mit schuffhaltigem Feinsand im 
Untergrund), Lba3a (reicher Sand über mittlerem Lehm 
in 0,30—0.80 m Tiefe) und GS2_3. (reicher Sand über 
gutem Grundwasser in 0,60—2.50 m Tiefe) ist das Ver- 
hältnis etwas größer. 

Die Horizontalwurzeln streichen in der Regel ver- 
schieden weit über den Kronenbereich hinaus. 


7. Das Verhältnis 


8. Die horizontale Bewurzelung der Roteiche kann 
sehr weitreichend sein. So treten bei Horizontalwurzeln 
59jähriger Roteichen schon Reichweiten von 17,20m 
auf. An eine Kultur oder einen Kamp sowie an land- 
wirtschaftlich genutzte Flächen angrenzende ältere Rot- 
eichen können also mit ihren Horizontalwurzeln weit 
auf diese Flächen vordringen. Beachtung verdient hier- 
bei die große Tiefenlage, in der die Roteichen-Horizon- 
talwurzeln auf den meisten Standorten streichen und 
die häufig bei 60cm und tiefer liegen kann. Dadurch 
vergesellschaften sich die Horizontalwurzeln der Rot- 
eiche gut mit den Seitenwurzeln flacher wurzelnder 
Holzarten. Durch die kleinen Abzweigungen, die häufig 
von den Horizontalwurzeln der Roteiche nach oben 
gehen, kann jedoch auch bei großer Tiefenlage der 
obere Boden von Roteichenfeinwurzeln durchzogen 
werden. 


Zur Beseitigung eventueller Wurzelkonkurrenz durch 
Roteiche in Kulturen und Kämpen müßten infolge der 
großen Tiefenlage der Horizontalwurzeln mindestens 
80 cm tiefe Wurzelgräben angelegt werden. 


9. Die Tiefenwurzeln der Roteiche sind auf den mei- 
sten Standorten als Diagonalwurzeln, d.h. als: Schräg- 
läufer und Herzwurzeln, daneben als Abläufer und in 
geringerem Maße als schwächere Nebenpfahlwurzeln 
ausgebildet. Auf dem Lbas- und GSs_3a-Standort treten 
dabei vor allem stärkere Abläufer und Nebenpfahl- 
wurzeln auf. Auf dem GSı_3a-»-Standort fehlen eigent- 
liche Tiefenwurzeln. 


10. Auf allen Standorten laufen die am tiefsten gehen- 
den Vertikal- und Diagonalwurzeln häufig nicht direkt 
vom Stock, sondern als Schrägläufer oder Abläufer von 
Horizontalwurzeln im näheren Stockbereich ab. Diese 
Eigenschaft führt zu einer besonders guten Ausnutzung 
der Zwischenfläche und Befestigung des Stammes. 
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11. Die Wurzeltiefe wird vor allem durch chemo- 
tropische und hydrotropische Reizwirkungen des Unter- 
hodens sowie die Beschaffenheit der Bodenatmosphäre, 


daneben durch den mechanischen Widerstand des 
Bodens bestimmt. 


12% Bodenaufschluß, Bodenausnutzung, Wurzelenergie 
und Wurzelintensität können auf allen Standorten, mit 
Ausnahme des GSı_9 a-»- und Sd—c (schwacher bis mitt- 
lerer Sand) -Standories, als sehr gut bezeichnet werden. 
Eine besonders hohe Wurzelenergie zeigt die Roteiche 
auf dem WL-Standort (wechselfeuchter Standort mit 
mäßig gleiartigem Boden), den Standortsformen Lbs. 
und Lb4»_. (kräftiger bis mittlerer Sand über mittlerem 
Lehm in 2,0—4,0 m Tiefe) sowie dem GSs_3 „-Standort. 
Auch auf einem GSs._»-Standort mit harten Ortstein- 
nestern konnte eine sehr hohe Wurzelenergie der Rot- 
eiche festgestellt werden. Auffallend intensiv wurzelt 
die Roteiche auf kräftigsem und mittlerem Sand sowie 
auf dem Lb4n-.-Standort. 


13. Der Reichtum der Verzweigung und die Dichte 
des Wurzelsystems sowie die damit in positivem Zu- 
sammenhang stehende Feinbewurzelung sind vom 
Standort abhängig. Auf den Standortsformen Sb (kräf- 
tiger Sand), Sb(sy, Sc und Lb4n_. sind Verzweigung, 
Dichte des Wurzelsystems und Feinbewurzelung am 
stärksten. Auf den anderen Standorten ist die Ver- 
zweigung usw. geringer. Hier können noch drei Grup- 
pen von Standortsformen hinsichtlich ihres Verzwei- 
gungsreichtums und ihrer Dichte des Wurzelsystems 
unterschieden werden. Zu der ersten Gruppe gehören 
die Standortsformen Sb, (kräftiger Sand mit Lehm- 
schicht in wechselnder Tiefe), GSaa.3a und WL. Es folgen 
die Standorte Lbs. und Lzpı. Am geringsten sind die 
Verzweigung, Dichte des Wurzelsystems und Feinbewur- 
zelung auf dem GSı-3a-n- und vor allem Sd—c-Standort. 


14. Als Besonderheit des Roteichenwurzelsystems 
kann die mehr oder weniger starke Wurzelfächerbildung 
auf fast allen Standorten angesehen werden. Nur auf 
der Standortsform GSı_3a-n waren keine Fächer aus- 
gebildet. j 


15. An abgefaulten bzw. beschädigten Wurzeln bildet 
die Roteiche Adventivwurzeln aus, oder Wurzeln 
höherer Ordnung übernehmen die Rolle der bisherigen 
Wurzeln. 


16. Besonders häufig auf dem Sb,-Standort und in 
geringerem Maße auch auf den anderen Standorts- 
formen konnten an den Saugwurzeln der Roteiche im 
A,- und A-Horizont ektotrophe Mykorrhizen beobachtet 
werden. 


17. Wie bereits ausgeführt, weist die Roteiche in der 
Jugend im allgemeinen ein Pfahlwurzel-, im späteren 
Alter dagegen ein Herzwurzelsystem auf. Es erfolgt 
also im späteren Alter eine Umwandlung der Wurzel- 
tracht. 


18. Die Umwandlung der Wurzeltracht kann bereits 
sehr früh erfolgen. So zeigten 13jährige Roteichen auf 
Lz3pı bereits einen Übergang vom Pfahlwurzel- zum 
Herzwurzelsystem. Es ist jedoch anzunehmen, daß die 
Umwandlung in der Regel und besonders auf Sand- 
böden erst später ihren Anfang nehmen wird. Im Alter 
4567 war die Umwandlung der Wurzeltracht auf allen 
Standorten und bei allen Stämmen, mit Ausnahme der 
erwähnten beherrschten Stämme, abgeschlossen. 


19. Die Umwandlung geht dabei vermutlich in den 
meisten Fällen in folgender Weise vor sich: 


Die Pfahlwurzel löst sich in geringer Tiefe (20 bis 
40 cm) in mehrere Abzweigungen auf. Diese streichen 
meist schräg, vereinzelt auch horizontal weiter, bleiben 
im Wachstum zurück und werden hierdurch sowie durch 
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das spätere Dickenwachstum des Stockes im all- 
gemeinen zu Diagonal- (Herzwurzeln) oder Vertikal- 
wurzeln (Nebenpfahlwurzeln), vereinzelt auch zu Hori- 
zontalwurzeln. Je stärker der Stock in die Tiefe wächst 
und je mehr Vertikalwurzeln vom Stock ablaufen, desto 
undeutlicher ist später die ehemalige Pfahlwurzel zu 
erkennen. Daher waren auch nur an einigen beherrsch- 
ten Stämmen noch reduzierte Pfahlwurzeln erkennbar. 


20. Die Feinbewurzelung der Roteiche ist vor allem 
vom standortsbedingten Reichtum der Verzweigung und 
der damit in Zusammenhang stehenden Dichte des 
Wurzelsystems abhängig. Ferner hat bei der Roteiche 
die starke Fächerbildung entscheidenden Einfluß auf 
die Feinbewurzelung. So treten ausgesprochene Faser- 
wurzeln bei Wurzelendigungen im Humus zahlreich auf. 
Bei Endigung im Mineralboden treten dagegen im Stock- 
bereich an die Stelle der Faserwurzeln zahlreiche stär- 
kere Kurzwurzeln. Dies ist auf die häufige Endigung 
der Roteichen-Tiefenwurzeln in Fächern und Büscheln 
zurückzuführen. Die Fächer und Büschel bestehen aus 
Gen erwähnten Kurzwurzeln. In der Zwischenfläche 
treten auch im Mineralboden zahlreichere Faserwurzeln 
auf. Zusammenfassend kann die Feinbewurzelung der 
Roteiche als gut bezeichnet werden. 


21. Die Roteiche weist im allgemeinen eine intensive 
und tiefgehende Zwischenflächendurchwurzelung auf. 
Sie erstreckt sich bei den Sandstandorten und dem 
I.b 4p_.-Standort vornehmlich auf die bB- (bzw. B-), 
die A- und A„-Horizonte. Die C-Horizonte sind meist 
nur gering durchwurzelt. Auf dem Lbw_-.-Standort 
zeigt der in 2.20—2,30 m Tiefe anstehende Lehm sogar 
in der Zwischenfläche vereinzelte Feinwurzelvorkom- 
men. 


Durch eine relativ gleichmäßige Durchwurzelung der 
Zwischenfläche ist ‚der Lba.a-Standort gekennzeichnet. 
Der Mergel in 1,10—1,40 m Tiefe ist in seinen oberen 
10cm stark von Feinwurzeln durchzogen. Auf dem 
GSaa-3 a-Standort ist außer dem bB- und bA- auch der 
G-Horizont stellenweise stärker durchwurzelt. Auf der 
Standortsform WL zeigt der sehr stark verfestigte 
Unterboden in der Zwischenfläche noch bei im Tiefe 
teilweise starke Feinwurzelvorkommen. Ungünstig muß 
die Zwischenflächendurchwurzelung auf dem GSı_3 a» 
Standort. die sich fast nur auf den A-Horizont erstreckt, 
beurteilt werden. Die Intensität der Zwischenflächen- 
durchwurzelung richtet sich auf allen Standorten im 
wesentlichen nach der Stärke der Verzweigung und 
Dichte des Wurzelsystems sowie der Feinbewurzeluns. 


22. Besonderen Einfluß üben die Horizontalwurzeln 
und die Ab- und Schrägläufer auf die Zwischenflächen- 
durchwurzelung aus. Bei stärkerer horizontaler Bewur- 
zelung, größerer Tiefenlage der Horizontalwurzeln und 
stärkerer Schrägläufer- und Abläuferbildung ist auch 
die Zwischenflächendurchwurzelung stärker. Nährstoff- 
reichere Bodenstellen und Stellen mit Humusanreiche- 
rung sind stets besonders stark durchwurzelt. 


23. Die Wurzelentwicklung schlechthin und auch die 
Wurzelentwicklung der Roteiche werden vor allem 
durch folgende Standortsfaktoren beeinflußt: 

Wassergehalt des Bodens 
Nährstoffgehalt des Bodens 
Physikalische Struktur des Bodens 
Beschaffenheit der Bodenatmosphäre. 

Ferner haben auch die Bodentemperatur und der 
Jichtfaktor auf die Wurzelausbildung Einfluß. 


24. Bei mittlerem Wassergehalt und anscheinend auch 
bei mittlerem Nährstoffgehalt des Bodens ist die Wurzel- 
entwicklung der Roteiche am stärksten. Das Eindringen 
der Wurzeln in den Boden und auch ihre Verzweigung 
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werden durch den mechanischen Bodenwiderstand ver- 
festigter und schwerer Böden beeinträchtigt. Mit Zu- 
nahme des COs-Gehalts und Abnahme des O-Gehalts 
der Bodenatmosphäre wird die Wurzelentwicklung ge- 
hemmt. Die einzelnen, die Wurzelausbildung beein- 
flussenden Faktoren, lassen sich jedoch nicht trennen. 
Die standörtlich verschiedene Bewurzelung der Roteiche 
ist vielmehr eine Folge der Komplexwirkung aller 
dieser Faktoren. 


25. Die Roteichenbewurzelung übt einen in jeder 
Hinsicht günstigen Einfluß auf den Standort aus. Durch 
ihre breitflächig tiefgehende und intensive Vertikal- 
und Diagonalbewurzelung auf den meisten Standorten 
verbessert sie den physikalischen Bodenzustand be- 
sonders auf dicht gelagerten Böden und schließt nähr- 
stoffreiche Schichten im Unterboden hervorragend auf. 
Die üppigen und massenreichen Wurzelsysteme der 
Roteiche reichern den Boden beim Absterben besonders 
stark mit wurzellöslichen Nährstoffen sowie Humus an 
und hinterlassen zahlreiche Wurzelkanäle Durch die 
großen verrottenden und wasserspeichernden Wurzel- 
massen wird der Wasserhaushalt des Bodens ver- 
bessert. Das meist tief im Boden verankerte und in 
der Regel stark verzweigte Wurzelsystem der Roteiche 
übt bei Windeinwirkung einen lockernden Einfluß auf 
den Boden aus. 


26. Bei 1jährigen Roteichensämlingen besteht nur ein 
geringer. aber statistisch gesicherter, positiver Zu- 
sammenhang zwischen Wurzeltiefe und Sproßlänge so- 
wie Wurzeltiefe und Sproßdurchmesser. 


27. Bei älteren Roteichen bestehen dagegen deutliche 
positive Zusammenhänge zwischen: 

Wurzeltiefe sowie mittlerer Reichweite der Horizontal- 
wurzeln und Kronengröße. Wurzeltiefe sowie mittlerer 
Reichweite der Horizontalwurzeln und Durchmesser. 
Tiefenlage der Horizontalwurzeln und Kronengröße so- 
wie Durchmesser. 


Zwischen der Höhe und der Wurzelausbildung be- 
stehen dagegen weniger deutliche Zusammenhänge. 


Stämme mit größeren Kronen und größeren Durch- 
messern weisen also auch tiefergehende und weiter- 
reichende Wurzelsysteme auf. Außerdem haben die 
Horizontalwurzeln eine größere Tiefenlage. Ferner zei- 
gen großkronige Stämme in der Regel auch ein dich- 
teres Wurzelsystem. Durch die Erziehung gut bekron- 
ter und stärkerer Stämme kann man daher aktiv auf 
die Wurzelausbildung einwirken und die Entwicklung 
einer kräftigeren Bewurzelung fördern. Besonders eine 
intensive Kronenpflege scheint dabei geeignet zu sein. 
die Bewurzelung von Roteichenbestockunsen zu ver- 
bessern. Eine zu große Freistellung der Stämme darf 
jedoch nicht erfolgen, da dann die Längenausdehnung 
des horizontalen Wurzelsystems zu sroß wird. 


28. Eine Übereinstimmung zwischen horizontaler 
Wurzelausbildung und Kronenumfang besteht nicht. 
Die Horizontalwurzeln streichen vielmehr fast stets 
über den Kronenumfang hinaus. Der stärkeren Wurzel- 
ausbildung auf einer Seite des Stammes entspricht nur 
ausnahmsweise auch eine stärkere Kronenausbildungs. 


29. Eine deutliche Abhängigkeit zwischen Stammform 
und Wurzelausbildung konnte nicht festgestellt werden. 


30. Die starke Abhängigkeit zwischen oberirdischer 
Entwicklung und Wurzelausbildung hat auch zur Folge, 
daß soziologisch schwächere Bestandesglieder ein 
geringeres Wurzelsystem aufweisen. So haben herr- 
schende Stämme entsprechend ihrer größeren Krone 
und ihrem stärkeren Durchmesser auch eine käftigere 
Bewurzelung als beherrschte. 
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31. Bei Roteichenbeständen mit eigenem Zwischen- 


und Unterstand ist also nicht nur der Kronenraum voll- | 


ständig ausgenutzt, sondern auch der Wurzelraum, da 
die beherrschten Stämme mit ihren flacheren Wurzel- 
systemen den oberen Wurzelraum zwischen den tiefer 
wurzelnden herrschenden Stämmen gut ausnutzen. 
Um eine optimale Durchwurzelung des gesamten Boden- 
raumes zu erreichen, müssen reine Roteichenbestände 
also hochdurchforstungsartig bewirtschaftet werden, um 
einen eigenen Zwischen- und Unterstand zu erziehen. 


32. Die Oberhöhen- und Mittelstämme unterscheiden 
sich in der Wurzelausbildung im allgemeinen nur wenig 
in der Tiefe und Dichte des Wurzelsystems. Die be- 
herrschten Stämme haben dagegen nicht nur eine be- 
deutend geringere Wurzeltiefe und ein weniger dichtes 
Wurzelsystem, sondern weichen auch in der gesamten 
Wurzeltracht erheblich von den herrschenden Stäm- 
men ab. 

33. Die Bewurzelung des Mittelstammes kann bei 
Roteiche als repräsentativ für die wichtigsten Be- 
stockungsglieder (herrschende Stämme) angesehen wer- 
den. Die Untersuchung von Mittelstämmen gibt daher 
einen guten Einblick in die Bewurzelung von Gesamt- 
bestockungen. Besonders bei soziologisch stark geglie- 
derten Beständen sollten jedoch neben Mittelstämmen 
auch beherrschte Stämme untersucht werden. Eine 
alleinige Untersuchung von beherrschten Stämmen 
führt dagegen zu falschen Ergebnissen. Für genaue Er- 
mittlungen empfiehlt sich die Untersuchung eines Ober- 
höhen-, Mittel- und beherrschten Stammes. 


34. Jahrringzählungen waren an Horizontalwurzeln 
älterer Roteichen meist nur bis zu einer Entfernung von 
1,50—2.0 m, maximal 2,80m. vom Stock möglich, da 
dann die Gefäße bereits völlig gleichmäßig auf den 
Querschnitten verteilt waren. Auch an Tiefenwurzeln 
waren in Tiefen über 1,0m keine Jahrringe mehr er- 
kennbar. Bei den Wurzeln jüngerer, 13jähriger Roteichen 
konnten dagegen, allerdings nur unter großen Schwie- 
rigkeiten, Jahrringzählungen durchgeführt werden. 


35. Zwischen dem Höhenwachstum 13jähriger Rot- 
eichen und dem Längenwachstum ihrer Horizontal- 
wurzeln besteht ein geringer positiver Zusammenhang. 
Zwischen Höhenwachstum und Längenwachstum der 
Pfahlwurzeln bestehen dagegen keine Zusammenhänge. 


36. Die Anzahl der primären Xylemstränge beträgt 
bei Roteiche 4—8 und in den meisten Fällen 6. Die hohe 
Xylemstrangzahl ermöglicht es den Roteichenwurzeln, 
nach zahlreichen Richtungen Nebenwurzeln auszubilden, 
wodurch der Reichtum der Verzweigung gefördert wird. 
Die allgemein hohe Xylemstrangzahl der Roteiche ist 
also von erheblicher Bedeutung für die Wurzelinten- 
sität dieser Holzart. 


37. Die Horizontalwurzeln jüngerer Roteichen haben 
durchschnittlich eine etwas geringere Anzahl von 
Xylemsträngen als ältere Wurzeln. Bei den Pfahlwurzeln 
jüngerer Roteichen erfolgt in der Regel mit zunehmen- 
der Wurzeltiefe eine Reduktion der Xylemzahl. Bei den 
Tiefenwurzeln älterer Roteichen findet nicht immer eine 
Reduktion der Xylemzahl mit zunehmender Tiefe statt. 
Adventivwurzeln zeigen an ihrem Ursprung eine Ver- 
mehrung der Xylemstränge. 


38. Die Wurzelfächerbildung wird bei der Roteiche 
nicht durch diarchen Aufbau hervorgerufen. 

39. Eine klare Abhängigkeit zwischen Standort und 
Anzahl der Xylemstränge konnte nicht festgestellt wer- 
den. 


40. Zwischen der Anlage der Gefäßstränge der Wur- 


zeln und der oberirdischen Entwicklung bestehen bei 
ljährigen Roteichensämlingen keine Beziehungen. 
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41. Während die Roteiche in der Regel nur in der 
Jugend eine Pfahlwurzel aufweist, kann bei den ein- 
heimischen Eichen auch noch im späteren Alter eine 
Pfahlwurzel auftreten. 


42. Die Roteiche zeigt eine größere Anzahl von Hori- 
zontalwurzeln als die Stieleiche. Ferner sind die Hori- 
zontalwurzeln der Roteiche länger und streichen meist 
in einer größeren Tiefenlage. 


43. Die Roteiche bildet auf den meisten Standorten 
eine große Anzahl zwar tiefgehender aber schwächerer 
Vertikal- und Diagonalwurzeln aus. Die Stieleiche be- 
sitzt eine geringere Anzahl ebenso tief oder vereinzelt 
tiefergehender aber stärkerer Tiefenwurzeln. Auf dem 
Lb3ga- und GSaa_3.-Standort hatte jedoch auch die Rot- 
eiche stärkere Tiefenwurzeln. Wurzelfächer treten bei 
Stieleiche im Gegensatz zur Roteiche nur sehr wenis 
auf. 


44. Die Faserwurzelbildung war bei den untersuchten 
älteren Stieleichen stärker. Bei Roteiche treten an die 
Stelle der Faserwurzeln zahlreiche stärkere Kurz- 
wurzeln mit vielen Wurzelspitzen. 


45. Im Bodenaufschluß auf zwei-etagigen Böden kann 
die Roteiche der Stieleiche durch ihre zahlreicheren 
Tiefenwurzeln überlegen sein. 


46. In der Wurzelintensität steht die Roteiche der 
Stieleiche nicht nach und ist ihr zuweilen sogar über- 
legen. 


47. Die Wurzelenergie der Roteiche ist der der ein- 
heimischen Eichen im allgemeinen gleichzusetzen. Nur 
auf gleiartigen Böden des nordwestsächsischen Nieder- 
landes scheint die Stieleiche durch ihre stärkeren 
Tiefenwurzeln der Roteiche etwas überlegen zu sein. 


48. Die Roteiche ist in der gesamten Wurzelleistung 
unseren einheimischen Eichen im wesentlichen eben- 
bürtig. 

49. Auf Grund ihrer Wurzelleistung kann die Rot- 
eiche insbesondere für den Anbau auf kräftigen und 
mittleren Sanden sowie auf zwei-etagigen Böden (Sand 
über Lehm) empfohlen werden. Ferner sollte die Rot- 
eiche auf gleiartigen Böden verstärkt angebaut werden. 
Auf den Sandböden wirkt sich die große Wurzelinten- 
sität der Roteiche, auf zwei-etagigen Böden und glei- 
artigen Standorten ihre hohe Wurzelenergie besonders 
günstig aus. Die Wurzelausbildung der Roteiche auf 
schwachem bis mittlerem Sand und grundwasserbeein- 
flußtem Sand mit hochanstehendem Grundwasser (etwas 
stagnierend und mäßig kalkreich) muß hingegen 
weniger günstig beurteilt werden. 

50. Die waldbauliche Wurzelforschung sollte neben 
der Erkundung der Wurzelausbildung der Holzarten auf 
den verschiedenen Standorten auch den Beziehungen 
zwischen der Bewurzelung und dem oberirdischen 
Wachstum sowie namentlich der Beeinflussung der 
Wurzelausbildung durch bestandespflegliche Maßnah- 
men, wie Durchforstung, Unterbau und Düngung, 
größere Aufmerksamkeit schenken. 


Besonders durch die Erforschung der Wurzelaus- 
bildung verschieden behandelter Bestände könnten Mög- 
lichkeiten erschlossen werden, auf die Bewurzelung 
von Bestockungen aktiv einzuwirken und sie im Rah- 
men des standörtlich Möglichen zu verbessern. 


AUS DER LANDWIRTSCHAFTLICH- 
GÄRTNERISCHEN FAKULTÄAT: 


RITTER, Prof. Dr. Kurt: Agrarwirtschaft und Agrarpolitik 
im Kapitalismus. Zwei Halb- 
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nebst Registern. Berlin 1955. 
Deutscher Bauernverlag. XVI u. 
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Von diesem Werk. der zweiten Abteilung des „Grund- 
risses der Agrarökonomik“, ist der erste Halbband er- 
schienen. Der Verfasser, Direktor des Instituts für 
Agrarpolitik und Agrargeschichte an der Humboldt- 
Universität zu Berlin, Ordentliches Mitglied der Deut- 
schen Akademie der Landwirtschaftswissenschaften und 
Leiter der Forschungsstelle für Agrargeschichte dieser 
Akademie, stellt in neuer Art die Entwicklung der 
Landwirtschaft der Welt im Kapitalismus dar. Die zu- 
nehmende Beherrschung der Agrarwirtschaft durch das 
internationale Finanzkapital wird aufgedeckt. Das 
Schwergewicht liegt in der gesellschaftlichen Analyse 
der letzten drei Jahrzehnte. : 


Die ersten sechs Kapitel beziehen sich im wesent- 
lichen auf agrartheoretische Grundfragen. Ein Kapitel 
behandelt das sogenannte Bodengesetz und das soge- 
nannte Bevölkerungsgesetz. Die Grundrente wird in 
drei Kapiteln dargestellt. Ein weiteres Kapitel befaßt 
sich mit der Problematik der Agrarkrisen. Die Kapitel 7 
und 8 gehen auf die agraren Zustände und Experimente 
im aufsteigenden und niedergehenden Kapitalismus und 
auf das kapitalistische Profitstreben als Hemmnis der 
L.andeskultur und Forstnutzung ein. In weiteren sieben 
K.apiteln wird die Getreidewirtschaft untersucht. Pro- 
duktion, Handel und Konsum werden mit stetem Hin- 
blick auf die gesellschaftlichen Bedingungen, insbeson- 
dere auf die Lage der Bauern und Landarbeiter, einer 
Analyse im Weltmaßstab unterworfen. Im 17. Kapitel 
schließt sich eine Abhandlung über den Kartoffelbau 
und die Branntweingesetzgebung als Quelle der Extra- 
profite für die Großgrundbesitzer an. Im letzten Kapitel 
des vorliegenden Halbbandes ist der Kampf zwischen 
Rübenzucker und Rohrzucker Gegenstand der Betrach- 
tung. Dabei wird die Zuckerbesteuerung durchleuchtet. 
Die zahlreichen agrarstatistischen Übersichten, die in 
die Untersuchung aufgenommen sind, fassen ein bisher 
sehr zerstreutes Material zusammen und bieten damit 
eine bisher nicht vorhandene Orientierungsmöglichkeit 
über zahlreiche wichtige Daten der Landwirtschaft. — 
Der zweite Halbband wird voraussichtlich Ende 1956 
erscheinen. 
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Als Manuskript gedruckt 


Te re ee I I De Ir BT er A EETEA 


Zusammenstellung wissenschaftlicher Literatur aus der Sowjetunion 
und den Volksdemokratien für die Fachgebiete Mathematik und Forstwirtschaft 


Fachgebiet Mathematik 


«Moxraansı Aragemun Hayk CCCP. Hosas cepus.» 
[Berichte der Akademie der Wissenschaften der U4SSR. Neue Serie.] 
1955— Tom 100 


Nr.1i 

Burymxus, A.: 3ameyaHua K NaHHoMy K. CuTHukoBEM pemeHuumw O0NHoÄ 
saanayum Ypercona. [Vituskin, A.: Bemerkungen zu der von K. Sit- 
nikov angegebenen Lösung eines Problems von Urysohn.] 

Moxpmmes, RK. K.: O HeKoOTOpLIx kıaccax KpuBEIX MPocrTpancersa Jloda- 
yescroro. [Mokri$öev, K.K.: Über einige Klassen von Kurven des 
Lobatevskijschen Raumes.] 

Tyranos,H.T.: O konrpyaBnan uunnmü BTOporo MOopANka B TpexMepHoM 
DTPOeKTUBHOM Mpocrpanerge. [Tuganov, N.G.: Über Kongruenzen 
von Kurven 2. Ordnung im dreidimensionalen projektiven Raum.] 


Nr.2 


Bexrya, U. H.: 3anaya mpuBenennA K, KAHOHUYeCKoMmy Bunny Au&depen- 
UHANBHEIX POPM HNNHULTUYECKOTO TUma U oÖoÖlmenHasa cuerema Komm- 
Pumana. [Vekua, I.N.: Das Problem der Reduktion auf die Normal- 
form von Differentialformen elliptischen Typs und ein verallgemei- 
nertes System Cauchy-Riemannscher Gleichungen.] 

Tousnman, M.A.: O6 ycroüynuBoctu CBOÜCTBA HOPMANBHON paspellmMmoctn 
unneüstıx ypasuernä. [Gol’dman,M.A.: Über die Stabilität der 
normalen Auflösbarkeit linearer Gleichungen.] 

Tomuap,A.A.: O manıyummx mpuÖnNskenuAx pPANMOHANLHEIMU dyIK- 
nuamu. [Gondar, A. A.: Über beste Approximationen durch rationale 
Funktionen.] 

Epmos, A.Il.: O6 onuou merone oöpamesun marpum.[Er$ov, A. P.: Über 
eine Methode zur Inversion von Matrizen.] 

Doaak, A.U.: O dyukmusx, He IPHHNUMammIuX TOCTOAHHEIX 3HayeHuu Ha 
CBASHEIX MHOTOTOYeYBEIX MHOSKecTBax. [Polak, A.I.: Über Funk- 
tionen, die nicht konstant sind auf zusammenhängenden mehrpunktigen 
Mengen.] 

Xapasos, ]1.©®.: O rpaumunsıx 3anayax B Teopuu OÖBIKHOBEHREIX audbepen- 
UHANBHEIX ypasHenni. [Charazov, D. F.: Über Randwertaufgaben 
in der Theorie der gewöhnlichen Differentialgleichungen.] 

Wnpaosckuä, A.B.: O kpurepum anreöpanyeckoli He3aBuUCHMOCTH 3HA- 
yeHHÜ ONHOTO Kuacca MeibIx DyHRunü. [Sidlovskij, A.B.: Über 
Kriterien für die algebraische Unabhängigkeit von Werten einer 
Klassse ganzer Funktionen.] 


Nr. 3 


AnnpyHakuesmu, B.A.: Konsua, o6Ömanamınue MUHUMANDHLEIMU JBy- 
cTopoHHnnu uneaaamn. [Andrunakieviö, V. A.: Ringe, die minimale 
zweiseitige Ideale besitzen.] 

Kpeän, M.T.: 06 onHom HOBoM MeTope peleHnn NMHeÜHLX UHTETPANBHEIX 
ypasHeunä mepsoro u Broporo pona [Krejn, M.G.: Über ein neues 
Verfahren zur Lösung linearer Integralgleichungen 1. und 2. Art.] 

Inorkun,b.M.:K Teopuu paspemmmsIx Tpynn C yCHOBUAMM KOHCYHOCTH. 

*  [Plotkin, B.I.: Zur Theorie der auflösbaren Gruppen mit Endlich- 
keitsbedingungen.] 

Xapasos, I. ®.: K uecnenoBaHnm TPaHuUYHEIX 3BANay KIA HNNHUTHYIECKUX 
nabbepenmnausunx ypasuenut.[Charazov, D.F.: Zur Untersuchung 
von Randwertaufgaben für elliptische Differentialgleichungen.] 


NT.5 


Bacunnpes, B. B.: Pemeune 3apnauun Komu ua oNHoTO Kuacca INHEÄHBIX 
AHTerpo-nubdepennnanzHuux ypasuenuü. [Vasil’ev,V.V.:Die Lösung 
der Cauchyschen Aufgabe für eine Klasse linearer Integro-Differen- 
tialgleichungen.] 

Tensdann, U. M.: Odoömennsie enyyainzıe upomecert. [Gel’fand, I.M.: 
Verallgemeinerte zufällige Prozesse.] 

3y60s, B.M.: K reopun Broporo merona A. M. Hanyrora. [Zubov, V.I.: 

: Zur Theorie des zweiten Ljapunovschen Verfahrens.) 

Uunes, Jmwö6omnp: O pasnesnenHof pa3HocTu NA OTPaHHYeHHBIX OMHO- 
NuCTBEIx DyHeuat. [Iliev, Ljubomir: Über die dividierte Differenz 
für beschränkte schlichte Funktionen.] 

Kos aunos, H. H.: Iapsı komuaekcog upoekTuBHoro Bpamenns. [Kovan- 
cov, N.Il.: Paare von Komplexen einer projektiven Drehung.] 


Nr. 6 


Tespshann,U.M., m M.U.Tpaes: Cnenst yrurapssıx npegcraBaenuk 
BeIMECTBeHHON yAumonyasıpmof rpyuns. [Gel’fand,I.M., u. M.I. 


Graev: 
Gruppe.] 

Maxeumos, IO. ]1.: Ixerpemassupe Banauı B HEeKOTOPEIX LMACCAaXx aua- 
untuyeckux $yHukunü. [Maksimov, Ju.D.: Extremalaufgaben in 
einigen Klassen analytischer Funktionen.] 

Dusunnos, A. ®.: O6 yeroüunsoeru pasmocrnsx ypasnenwä. [Filip- 
pov,A.F.: Über die Stabilität von Differenzensleichungen.] 

Illamancekuü, B. E.: IIpmöunstennsiä meron peuenns 3amaum Anpuxie 
nua ypasHennn Jannaca. [Samanskij, V.B.: Ein Approximations- 
verfahren der Lösung der Dirichletschen Aufgabe für die Laplacesche 
Gleichung.] 


Spuren unitärer Darstellungen der reellen unimodularen 


«NsBecrua Aranemum Hayk CCCP. Cepua Maremarnyecran., 
[Nachrichten der Akademie der Wissenschaften der UdSSR. 


Reihe Mathematik.] 
1955—-roum 19 


Nr.1 


Ioeruuxos, A.T.: O cymme xapakrepoB Io Monyılo, PABHOMy CremeHnn 
npocroro uuena. [Postnikov,A.G.: Über die Summe von Charak- 
teren nach Primzahlpotenzmodul.] = 

Kpacnoceasckuä, M.A., u B.M.Co6oaes: Yenozun cenapadenbHocTu 
nmpoerpaucte Opamua. [Krasnosel’skij,M.A., u. V.I.Sobolev: 
Separabilitätsbedingungen für Orliczsche Räume.] 

Baueanuc, P. /I.: O pasHocTHsIx OomMepaTopax GC MOCTOAHHLNM Koabedu- 
nuenramn. [Badelis, R.D.: Über Differenzenoperatoren mit kon- 
stanten Koeffizienten.] 

Kopoanmx, B. C.: O paexoskkeHuu OMuUNpHYecKux paenpeneuenut Mus 
cuyyaaı MByX HesaBucuMex Bbr0opor. [Koroljuk, V.S.: Über die 
Divergenz empirischer Verteilungen für den Fall zweier unabhängiger 
Stichproben .] 


Nr, 2 


Popoceruü, K.A.: O pacnhpegerenum Malsıx dHayenmä Monyas C- 
byueuum. [Rodosskij, K.A.: Über die Verteilung kleiner Werte 
des Absolutbetrages der &-Funktion.] 

Kopoamwr, B.C.: Acunatotayeckne pa3103KeHuA NIA KPuTepueR coruacua 
A. H. Konmoroposa u H.B. Cmupnosa. [Koroljuk, V.S.: Asym- 
ptotische Entwicklungen für die Verträglichkeitskriterien A. N. Kol- 
mogorovs und N. V. Smirnovs.] 

Ko3n08a,3.M.: O narpsıram mmoskeers. [Kozlova,Z.I.: Über die 
Überdeckung von Mengen.] 

Amkp6bamsmm, M.M.: O6 onHoM HOBOM HHTErPaNbHOM NpeoÖpasoBanum u 
eTo IHpuMeHeHuHu B Teopau WeinsIx Pyaromd. [Därbasjan, M.M.: 
Über eine neue Integraltransformation und ihre Anwendung in der 
Theorie der ganzen Funktionen.] 


«Maremaruyeckuä cÖopHuX. HoBar gepna.» 
[Math. Sammelband. Neue Serie.] 
Tom 36 <78>:2 


EKyapasıes, JI. I.: O cBoücrBax TApMOoHHYecKHx OTOÖPAIKeHHÜ MIOCKUX 
oönacrei. [Kudrjavcev,L.D.: Über Eigenschaften harmonischer 
Abbildungen ebener Gebiete.] 

Teäüpenpman,P.M.: EK Teopnn uceBNoKOHTPy3HuuÄ MHOTOMEPHOTO 
TanepOONKHYECKOTO HPOCTPAHCTBA U KOHTPyaHumä chep MHOTOMEPHOTO 
koadbopMmHoro mpocrpanHersa. [Gejdel’'man, R.M.: Zur Theorie von 
Pseudokongruenzen des mehrdimensionalen hyperbolischen Raums 
und der Kongruenzen von Sphären des mehrdimensionalen konformen 
Raums.] 

Ponusuckuä,A.M.: O Heupepsisuo außhepenunpyemsx OTO0PamkeHuAnx 
OTEPBITEIX MHOSRKeerR. [Rodnjanskij, A.M.: Über stetig differenzier- 
bare Abbildungen offener Mengen.] 

Isapım, A.C. :O merpuueckoM WOpANKe BAMKHYTEIX MHOIECTB HBKAUNOBA 
npocerpanersa. [Svarc, A. 8.: Über die metrische Ordnung der ab- 
geschlossenen Mengen des Euklidischen Raums.] 

Bomrene, 0,C.: Kondburypanna A. KR. Bracosa u ee odoömenme. [BjuS- 
gens, 8. $S.: Die Konfiguration A.K. Vlasovs und ihre Verallgemei- 
nerung.] 

Bopoxk, B.M.: Pemenne sanaum Komm Aus HEKOTOPEIX TUNOB cucTeMm 
UMHeÜHLEIX YP&ABHeHHu B WACTELX MpousBonanx. [Borok, V.M.: 
Lösung der Cauchyschen Aufgabe für einige Typen von Systemen 
linearer partieller Difterentialgleichungen.] 
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WKuromnperuä, A.U.: SBayaua Koum ua cucrem anuelinsıx ypaBHeHuÄ B 
YACTHLEIX IHPOU3BONHLIX C AußhbepeHunmasnpHpIMuU OllepaTopamu TUla 
Becceas. [Zıtomirskij, Ja.1l.: Die Gauchysche Autigabe für Systeme 
linearer Ditterentialgleichungen mit Ditterentialoperatoren vom 
Besselschen Typus.) . 

Boxwreiu, M.®.: O pasmepnocruoä nomunaute muoskecrs, [Bokätejn, 
M.!.: Über die Größenaominante von Mengen.] 

l’oapöepr, li. A.: 06 onuom Lpusnake CONpsIskeHHOCTH euuobckux II- 
6as upomsBoasnoä rpyunsı. [Wol’berg, #.A.: Über ein Kriterium 
dafür, daß Sylowsche 11-Basen einer beliebigen Gruppe kKonjugiert 
sind. 

en A.A.: O samkuyızıx oroöpamennax. I. [Tajmanov,A.D.: 
Über abgeschlossene Abbildungen. 1.) 


Tom 36 <78>:3 


Awp6awmsıu, M.M.: Hekoropzsie Bonpocı Teopumu BaBelmenno HONMHO- 
MHANBHLIX npuÖanskennl B kommutercnoli obnacrn. | DZrbasjan,M.M.: 
Einige Kragen der Lheorie der gewichteten polynomlalen AppIoXl- 
mationen im Komplexen.] 

loxun,M.®.: K noupocy 0 npeneranıennn anasınnuyeckoi byumımu 
Muoroyuaeuann Dabepa. [Lochin,1l.!".; Zur lrage der Darstellung 
einer analytischen kunktion aurch kabersche kolynome.] 

XABHUHCONH, Ü.&.: OKCTpeMmaulbuzle 3ayaum As HEKOTOPEIX KilaCCoB AaHa- 
UUTNYeCKUX Qyukruml B Koneuno crasunlx obnacrsıx. [Chavinson, 
S. Ja.: Extremalauigaben tür einige Klassen analytischer Funktionen 
in Gebieten endlichen Zusammenhangs.] 

Besoyco», B. .: © nucrpuöyrususx cucremax omepaunä. [Belou- 
sov, V.D.: Über distributive Systeme von Operationen.) 

Jleonrtpes, A. D.; VO MONHOTE CHCTEMEI HOKAZATENLHBIX PyHkuml B kpu- 
Bonunelinoä noaoce,. [Leont’ev, A. F.: Über die Vollständigkeit eines 
Systems von Exponentialtunktionen in einem krummilinigen Streiten.] 

Manpues, A.NM.: Ananuruyeckne ayus. [Mal’cev, A.1.: Analytische 
Lupen.] 


«Vcnexu MATeMaTuyecKuX Hayk.» 
[Portschritte der mathematischen Wissenschaften. ] 
Tom X 
Bsinyer I (63) 


Teapbang, U.M., u B.B. JIugnexuäü: O erpykıype oÖnacreh ycTofyuBo- 
CTH AMHeÜHLIX KAHOHHUYECKUX CUCTEeM AUddEePHEHNMANLHLX YpaBHeHnä 
€ nepuonuyeckumu koahduunenrann. [Gel’fand, 1.M., u. V.B.Lid- 
skij: Über aie Struktur der Stabilitätsgebiete linearer kanonischer 
Systeme von Ditlerentialgleichungen mit periodischen Koettizienten.] 

Teapdonn, A.O.: O pPABHOMepHbIX IPHÖJKSKEHHAX MHOTOYWIEHAMU G 
HeAIBIMH PamuoHaNbHBINuH Koapbunnenrann. [Gel’fond, A. O.: Über 
gleichmäßige Approximationen durch Polynome mit ganzen rationalen 
Koettizienten.] 

Kpeäu, M.T., a U.T.Pexrman: Passurue Teopuu HeösımeBa-Mapkopa 
IpenelbHbIX BeJIHYuUH MHHTETPAI0OB B OAHOM HOBOM HAupaBıeHun. 
[Krejn,M.G., u. P.G. Rechtman: Die Entwicklung der Öebysev- 
Markovschen Theorie der Grenzwerte von Integralen in einer neuen 
Richtung.] 

Koreasuekuä, I.M.: O Buusunu mpeoöpasosauusa Taycca ua cuektpa 
marpun. [Koteljanskij, D.M.: Über den Einfluß der Gaußschen 
Transformation auf das Spektrum von Matrizen.] 

Czenenyyk,K.M.: 06 onHom CBoUCcTBe ÖeCKoHeYHBIX HPOHsBegeHnd. 
[Slepencuk, K.M.: Über eine Eigenschaft unendlicher Produkte.) 

Creykuu,(.b.: Hecko1Apko 3aMeyaunä O0 TPUTOHOMeTpuYecKuX NOAH- 
Homax, [Steökin, S.B.: Einige Bemerkungen über trigonometrische 
Polynome.] 

®omun, (.B.: 06 o000meHHLIX COÖCTBEHHEIX PyHKNUAX MUHAMHYECKUX 
cucrem. [Fomin, 8. V.: Über verallgemeinerte Eigenfunktionen dy- 
namischer Systeme.] 


Bsinycx II (64) 


Pamesekuü, II. K.: Teopua euunopos. [RaSevskij, P.K.: Theorie der 
Spinoren.] 

Haümaps, M.A.,, u C.B. Domun: Henpepsigune upsmble GyMMEL THUb- 
ÖepTOBEIX UPOCTpaHCTB H HeKOTOpBIe ux upumeneHuusa.[Najmark,M.A., 
u. 8. V.Fomin: Stetige direkte Summen Hilbertscher Räume und 
einige ihrer Anwendungen.] 

Burpaneuxo, T.4.: O sagaue Komm nıs unrerpo-nubdepennuanpHsx 
yPaBHeHuHÜ B YacTHbIX NPOU3BONHLX C PYHKUHOHANbHLIMH ApryMeH- 
ramn. [Vigranenko, T.1.: Über die Cauchysche Aufgabe für par- 
tielle Integro-Ditferentialgleichungen mit funktionalen Argumenten.] 

loaax, A.U.: R reopuu nuneännx PyHKUHOHANBHLX ypasueunü. [Po- 
lak, A.1.: Zur Theorie der linearen Funktionalgleichungen.] 

Uoaumyx, E. M.: O cpenuem suayeuun dyuxunonaaa. [Polißöuk, E.M.: 
Über den Mittelwert eines Funktionals.] 

QDumman,K.M.: 06 unterpaubHoM IpencTaBueHuUu HEKOTOPEIX KIACCOB 
meusIix dyurmmı. [FiSman, K.M.: Über die Integraldarstellung 
einiger Klassen ganzer Funktionen,] 


«Beerunx Jleuunrpanckoro YHuBepcuTeTa.» 
Cepun MaTeMmaTuku, DuUsukHu u xuMHun, 
[Nachrichtenblatt der Leningrader Universität.] 
Reihe Mathematik, Physik und Chemie, 
log HanaHuua necateü, 

10. Jahrgang 1955 


Nr.5 


Jlumuux, IO. B.: Acumnrorayeckoe pacıpeneneHue UPuUBeNCHHLIX ÖHHAaPHEIX 
KBANPATUYHBIX bOpM B cBsu GC Teomerpmeä Jlodaueseroro. II. [Lin- 
nik, Ju. V.: Die asymptotische Verteilung reduzierter binärer quadra- 
tischer Formen im Zusammenhang mit der Lobaöevskijschen Geo- 
metrie. II.] 

Basy, l.: Samerxa 06 OTO6pamkeHusXx BEPOSTHOCTHEIX HPOCTPAHCTE. 
[Bazu, D.: Eine Bemerkung über Abbildungen von Wahrscheinlich- 

keitsräumen.] 

Koaönna, JI.M.: Konbopmnoe oToöpaskenne eAKHHMYHOTO kpyTa Ha 
HeHanerammme Apyr Ha apyra oönacrn. [Kolbina,L. I.: Eine kon- 


a neaf 


forme Abbildung des Einheitskreises auf sich nicht überdeckend 
Gebiete.] 

Hoöporna, A. A.: Hekoropsie hopmysıı IA UUCTO BEIHYSKAEHHLIX Pelle- 
Huä aunueäusx nubdepenunassunx ypasuenuf. [Dobrotin, D. A.: 
Einige Formeln für rein erzwungene Lösungen linearer Ditferential 
gleichungen.] 


«MateMmaTnka B UIKONe.» 
[Mathematik in der Schule.] 


1955, Nr. 4 


Japuues, ll. A.: Bonpocı yayıamennn NpenonaBaHun MATeMATuKuU B 
ıkose. [Laridev, P.A.: Fragen der Verbesserung des Mathematik- 
unterrichts in der Schule.] j 

Barpaueuko,l.M.: O pacupocrpaHeHHLIX OLIHÖKAX IIPU MCCNeNOBAHuH 
pemenuus aanay no reomerpuu. [Batradenk0, G.M.: Über verbreitete 
Fehler bei der Analyse der Lösungen von Aufgaben in der Geometrie.) 

Dpunmanu, Jl.M.: O Tpebosannax K pelleHuio TeoMeTpu4ecKuX 3afaı Ha 
peigucreune. [Fridman,L.M.: Über Anforderungen, die an die 
Lösung geometrischer Berechnungsaufgaben zu stellen sind.] 


«YEpauuckuü MaTeMmaTuyeckul kypHau.» 
[Ukrainische mathematische Zeitschrift.] 
Tom VII 


NT} 


Masupeuxo, JI. D.: O upu1oskeuun MeToAa BApHalMmu NapamerTpa K Teopun I 
HenuHeliusX (PYHKIMOHAAIBHEIX ypasHeuuf. [Davidenko, D. F.:: 
Über eine Anwendung der Methode der Variation des Parameters 
auf die Theorie nichtlinearer Funktionalgleichungen.] 

JIamenxo,H.sl.: O6 onHoA Teopeme paspnereHuun AHHeÄHol CuCTEMBL 
nubdepeuuuaupH:x yPaBHeHEüÜ C INO4TMU IepHonnmueckumn koaddbm-. 
mmeuramn. [Ljastenko,N.Ja.: Über einen Verteilungssatz für ein‘ 
lineares System von Differentialgleichungen mit fast periodischen 
Koeffizienten.) 

Ioapekuä, H.U.: O cXxonuMoCTH HeKQTOPEbIX IIPMÖJNKUSKEHH HIX METOAOB 
auasusa. [Pol’skij, N.I.: Über die Konvergenz einiger Approxi- 
mationsmethoden der Analysis.) 

Pemea, E.#.: Merog rpabo-aHaluTayecKoroO pelleHuA HEeKOTOPLIX sanay; 
yeÖbllleBckoro Ipmbauskenun. [Remez, E.Ja.: Eine Methode zur 
graphisch-analytischen Lösung einiger Aufgaben der Öeby3evskijschen 
Approximation.] 

Heuuc’ok, U.H.: Homorpamsss aa oNpepeleHuA 3alaca IPO4YHOCTA 
WIAXTHOTO KaHaTa mo Meroay Il’. H. Casuna. [Denisjuk, I. N.: Nomo- 
gramme zur Bestimmung der Haältbarkeitsdauer eines Schachtseils 
nach der Methode von G. V. Savin.] 

Koreaaseruä, J.M.: O pacnoaoseHum Toyek MATPH4YHOTO CIeKTpä. 
[Koteljanskij, D.M.: Über die Lage der Punkte des Spektrums 
einer Matrix.) 

Jleädman, .Jl.5H.: K Bonpocy Ö UNpepeAbHoM Mepexone HOA 3HAKOM HHTE- 
rpaana Jledera. [Lejtman,L. .a.: Zur Frage des Grenzübergang» 
unter dem Zeichen des Lebesgueschen Integrals ] 

lerpenxo, A. U.: MapmpyrTäsie mepeueKTuUBHO-KOHHYeCKHe KOOPANHHATH 
u npoeknunu. [Petrenko, A. I.: Perspektiv-konische Streckenkoordi- 
naten und -projektionen.] 

DemeHuro,Ü0.®.: 06 acHMmNTOTHYecKoM PacemleHuH CHCTENMH AHHeHHBIX 
Aubdepeanuarsuux ypasuennd. I. [Fesienko,S.F.: Über die 
asymptotische Aufspaltung eines Systems linearer Differential- 
gleichungen. 1.] 

Uleraos, M.1l.: O agyx Teopenax Xapau-Jlurtassyna. [Steglov,M.P.: 
Über zwei Sätze von Hardy-Littlewood.] 

JIursaunos, H.B.: O pemennun ÖeckoHe4uHol CHCTEMBI KOHEYHO-PASHOCTHEIX 
ypaBHeRuä Teopuu yupyrocryu aa noaockH. [Litvinov, N.V.: Über 
die Lösung eines unendlichen Systems endlicher Differenzengleichungen 
der Elastizitätstheorıe für einen Streifen.) 


I 


«Honopgipi Akanenii Hayx ykpaiacbkoi CCP.» | 
[Nachrichten der Akademie der Wissenschaften der Ukrainischen SSR.] 


1955, Nr. 3 
UYephHuueHxko, E. A.: Meron ocpenHeHHR B 3ACToCyBaHHi 0 BH3HAyJeHHA 
BIACHHX 3HAYeHB OMepaTopHoro pienaens. [Üernisenko, E.A.: 
Die Mittlungsmethode in Anwendung zur Bestimmung von Eigen- 
werten der Öperatorgleichung.] 


«Cooömenun Arapenun Hayk Ipysuackoä CCP.» 
[Mitteilungen der Grusinischen Akademie der Wissenschaften.] 
Tom XVI 


Nr.1 
Kapumsanse, 1ER 8 06 ORHOK dopMyıe MepecTaHOBKH HHTETPALOB. 
[Karcivadze, I. N.: Über eine Formel für Integralsubstitutionen.] 


Nr. 2 
Xseneaunse, B.B.: Hekoropste dopmyası KOMmosunkü CHHTYAAPHEIX 
HHTeTpaloB U UX IPHIOSKeHHA K OÖpalmenmImo uHTerpaua Tuna Komm. 
[Chvedelidze, B.V.: Einige Formeln zur Komposition singulärer 


Integrale und ihre Anwendung bei der Umkehrung eines Integrals 
vom Cauchyschen Typus.] 


Kar, U. E.: O6oömenne onso# Treopems B.T. Yeınnse. [Zak,I.E.: 
Verallgemeinerung eines Satzes von V.G. Öelidze.] 


«Pusuka — Mexanura — Martemarura.» 
Cucremarnyeckuü ykasaTeıs cTareü B UHOCTPAHHBIX <KyPHauax. 
[Physik — Mechanik — Mathematik. 

Systematisches Register von Aufsätzen in ausländ. Zeitschriften.] 

1955 i 
Nr. 1: 1405—1581. Nr. 2: 1367—1692. Nr. 3: 12731483, Nr.4: 1321—1623. 


Zusammenstellung wissenschaftlicher Literatur aus der Sowjetunion usw. 


«Ma’pysauap.» 
Asapbaäyan CCP aumuop Aranenusent, 
[Berichte. 
Akademie d. Wissensch. d. Aserbaidsh. SSR.] 
Tom XI 


Nr.1 
Amwasanos, M. A. A.II. MHemaunos u (. CO. Kaeunona: IIpoerpanersa 
Han aureöpamu aubrTepnmonHoR. [DZavadov,M.A., A.P. Ismailov 
u. 8.8. Kasimova: Räume über Alternionenalgebren.] 
Nr. 2 


Hmxasanos,M.A., H.T.Aö6acos u ®.M. Auuesa: Innelnne kou- 
TPy3HUHH B DPOCTpaucTBax Han anbreöpann auprepuuonon. [Diava- 
adaov,M.A., N.T.Abbasov u. F.M.Alieva: Lineare Kongruenzen 
in Räumen über Alternionenalgebren.] 


[Armen.] «Lajkakan SSR Gutouthjounneru Akademuaju Telekadur.» 
Ussecrun Aranemum Hay Apnmsnckoü OCP. 
[Mitteilungen d. Akademie d. Wiss. d. Armen. SSR] 
VIII 
I 


Hmxpöamsm, M.M.: O nuyx kBasu-ananuruyecrux kanaccax DyHkuni na 
BemectBeHHoä ocu. [Därbasjan, M.M.: Über zwei quasi-analytische 
Klassen von Funktionen auf der reellen Achse.] 

Amxpöamsu, M.M.: Onenku aa mPoNsBonHBXx MeasıIx PyHRunli komey- 
HOTO NOPAAKA U HOPMAIBHOTO Tuma. [Därbasjan, M. M.: Abschät- 
zungen der Differentialquotienten ganzer Funktionen endlicher Ordnung 
und normalen Typs.] 


[Armen.] «Lajkakan SSR Gutouthjounneru Akademua. 
Dzekoujener.» 
[Akademie d. Wiss. d. Armenischen SSR. 
Berichte.] 
XIX 
NT. 3 
Amxp6amsu, M.M.: O6 acumnroruseckoM ToBegeHuu dyHRUnNn Tuna 
Murrar-JIedatepa. [Dzrbasjan, M.M.: Über das asymptotische Ver- 
halten einer Funktion vom Mittag-Lefilerschen Typ.] 
Nr. 4 
Uarunuasn, A. JI: 06 anporcumanunm B cpenHeMm TAPMOHHYeCKUMM MHOTO- 
yıenamu. [Saginjan, A.L.: Über die Approximation im Mittel durch 
harmonische Polynome.]| 


«Gex0CNOBAUKUÜ MATEeMATuyeckuä kypHal.» 
[Czechoslovak Mathematical Journal.] 
T.5 (80) 
NT 
IWsapu, Ilredan: x Teopuu xaycnopbozsIx ÖHKOMHAKTHEIX NOAyrpyun. 


[Svarc, Stefan: Zur Theorie der Hausdorfischen bikompakten 
Halbgruppen.] 
IWsapuı, Ilredas: Xapakreps Öukomnarınsıx moayrpyun. [Svare, 


Stefan: Die Charakteristiken der bijkompakten Halbgruppen.] 

Purep, Jlanuenase: O6 aureöpax Üycanuna (S-aureöpax) u ux npen- 
crasıenun. [Riger, Ladislav: Über die Algebren Suslins (S-Alge- 
bren) und ihre Darstellung.] 


Nr. 2 


Isapu, Ilrehßaun: O Tonouoruseckux MonyTpyunax 6 ONHOCTOPOHHMUMM 
enununmamu. [Svarc, Stefan: Über die topologischen Halbgruppen 
mit einseitigen Einsern.] 

Hapeuuxk, SpsbIHer: lloBepxHoctu, 
[Nadenik, Zdynek: Oberflächen, 
analog sind.] 

Baöymma, Uso: O6 onHom cBoücTBe TapMoHHuYecKux dynkunuü.[Babuska, 
Ivo: Über eine Eigenschaft der harmonischen Funktionen.] 


aHauoTuyHLIe KpuBıım Deprpana. 
die den Kurven von Bertrand 


Außer den o. g. enthält die Zeitschrift in beiden Nummern eine Reihe 
von Aufsätzen in deutscher, englischer u. französischer Sprache. 


«Comunicarile Academiei Republici Populare Romine.» 
Tomul IV 
Nr. 11—12 
Nicolescu, Miron: Asupra unor proprietati caracteristice de medie 
funetiilor policalorice. [Nicolescu, Miron: Über eine charakte- 
ristische Eigenschaft des Mittels der polycalorischen Funktionen.] 
Nicolescu, Lilly: Integrale Perron-Stieltjes. [Rumän.] 

Ganea, Tudor: Produse simetrice de spatii topologice. [Ganea, Tudor: 
Symmetrische Produkte der topologischen Räume.] X 2 
Gheorghiu, Octavian Em.: Despre, un sistem de ecuatii functionale. 

[Gheorghiu, Octavian Em.: Über ein System von Funktional- 


gleichungen.]) - : x : 
Mihaileanu, N.: Interpretarea geometriei lui Lobacevski pe un iperboloid 
‘ cu doua pinze. [Mihaileanu, N.: Interpretation der Geometrie 
Lobatevskijs auf dem zweistreifigen Hyperboloid.] 


«Academia Republicii Populare Romine. 
Buletin stiintifie. Sectiunea de stiinte matematice si fizice.» 
Tomul VI 
2 
Pic, G.: Despre o noua generalizare a notiunii de nilpotenta a unui grup. 
[Pic, G.: Über eine neue Verallgemeinerung des Begriffes der Nil- 


\potenz einer Gruppe.] : Mer ee 
Marinescu, $.: Asupra diferentialei si derivatiei in spatiile normate. 
[Marinescu, 8.: Über das Differentielle u. Abgeleitete in den nor- 


mierten Räumen.] 
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Marcus, S.: Compunerea functiilor cu variatie marginita. [Marcus, $.: 
Die Komposition von Funktionen mit beschränkter Variation.] 
Andreian, Vabıria: Asupra teoriei lu R. Nevalinna, [Andreian, 

, Cabıria: Über die Theorie von R. Nevalinna.] 
Cristeseu, Romulus: Asupra unei notiuni de convergenta. [Cristescu, 
Romulus; Über einen Begriff der Konvergenz.] 
Benado, Mihail: Asupra teoriei divizibilitatii. [Benado, Mihail: Über 
die Theorie der Teilbarkeit.] 


. Außer den gen. Zeitschriften bringt noch die «Scientia Sinica» Aufsätze 
in Englisch und die «Acta mathematica Academiae Scientiarum Hunga- 
Ticae» Artikel in deutscher, französischer u. englischer Sprache. Beide 
Zeitschriften sind in der Univ. Bibl. Bln. (Signaturen: 1.—= Allg. Abt. 
P. 190; 2.— O 1992) vorhanden. 


Fachgebiet Forstwirtschaft 


«Jlecuoe XO3ANCTBO.» 
[ Forstwirtschaft. 
1954 


Nr.8 


Bparuna, ®.T., u 9. A.Tapanmguncknä: Uyru nossimenua npousBo- 
AUTeNBHOCTH TpyAa IPH MeXaHN3HPOBAHHLIX YXoNax 33 Meconoca]- 
kann. [Bragina, F.G., u. E.A. Garjandinskij: Wege zur Erhöhung 
der Arbeitsproduktivität bei mechanisierter Pflege von Waldanpflan- 
zungen.] 

Tonues, E. 1.: O zBegenun B KyıabTypsı COCHLI MINOMOBO-TEXHMYECKUX 
kycrapunkoB. [Godnev,E.D.: Über die Einführung von Beeren- 
sträuchern u. technischen Straucharten in die Kiefernkulturen.] 


Nr. 9 


Xpucresa, JI. A, B.A. Homomapenuko u B.T.Koramwö6a: Buusaune 
TyMUHOBEIX yNOOpennü Ha SKUSHENCATEILHOCTL COCHEI HA Teckax. 
[Christeva, L.A., V.A.Ponomarenko u. V.G.Kotljuba: Der 
Einfiuß der Humusdüngermittel auf die Lebenstätigkeit der Kiefer 
auf Sandböden.] 

Cronapog, A.1U.: O cocrasaeHuuu reHepaubHbIX MIAHOB OPTaHnsanum 
aecHoro xosaiersa. [Stoljarov, D.P.: Über die Aufstellung gene- 
reller forstwirtschaftlicher Organisationspläne.] 

Tpaues, A.J.: O pasmepe moassosauun B necax. [Graßev, A. P.: Über 
das Nutzungsmaß in Wäldern.] 3 

Anpuanos, 0.H.: CpasuntensHuan abheKTuUBHOCTL PA3NMYHBX CIOCOÖOB 
Bppamupanuun ayda. [Adrianov, S.N.: Vergleich der Wirksamkeit 
verschiedener Verfahren der Eichennachzucht.] 

Bapanos, H.U.: O pyörax raaBHoro MonvsoBaHuun. [Baranov,N.I.: 
Über die Endnutzungshiebe.] 

O enensno-nporpeceusuoä ONJIATA padoyux B meexosax. [Über die pro- 
gressive Stücklohnvergütung der Leschosarbeiter,] 


Nr.10 


Jlorrunosg, B.U.: Bsipammpanune neca C CEeNBCKOXOSNÜCTBEHHLIMH Kylb- 
rypamn. [Logginov, B.I.: Die Waldnachzucht in Verbindung mit 
landwirtschaftlichen Kulturen.] 

Ananupbep, T, B.: upaBunaX pPy0oK TAABHOTO IONB3OBAHUA. 
[Anan’ev, G. V.: Über die Regeln der Endnutzungshiebe.] 

Paüsep, I. 5.: Ilo moBony opnHoro Mpenuo:skennn B A9PoTakcannm. 
[Rajzer, P. Ja.: Aus Anlass eines Vorschlages in der Lufttaxation.] 

Meuucos, A.K., u A. A. ArekcanuıpoB: @PopMmupoBanue CMEIMAHHEIX 
ApeBocroeB Ha cBeskux Tapax. [Denisov,A.K., u. A. A. Aleksan- 
drov: Die Formung von Mischbeständen auf frischen Brandflächen.] 

Huxurua, II. JI., u M. A. Hopenknü: Hs onpıra NOTe3amuTHoro Necopas- 
Bexennga. [Nikitin, P.L., u. M. A. Poreckij: Aus der Erfahrung 
einer Feldschutzwaldanlage.] 

Boiconkuä, U. B.: Onsir moncouku cemeHHukoB. [Vysockij,1.V.: Ent- 
harzungsversuch der Samenbäume.] 


1955 
Nr. 2 


Hecrepos, B.T.: Yaenue 0 Tunax neca u ux kuaccanduranusa. [Neste- 
rov,V.@.: Die Lehre von den Waldtypen u. ihre Klassifikation.] 


Nr.3 


Boponmauos, Il.B.: Buusune pBueumei cpensI HA AHaToOMO-PU3HONO- 
TuYecKuUe OCOÖEHHOCTH AepesbeR. [Voropanov,P.V.: Der Einfluß 
der Umwelt auf die anatomisch-physiologischen Besonderheiten der 
Bäume.] 


«JlecHaA IMPOMEIIINEHHOCTB.» 
[Die Forstindustrie.] 
1954 


Nr.8 


Amasuukuü, B.M.: K pnaupueämemy nporpeccy NeCo3ar0TOBATENBHOH 
rexHuru. [Amalickij, V.M.: Zu einem weiteren Fortschritt in der 
Technik der Waldaufbereitung.] 

Ba6uukuf#,T.M.: Tpabur unksuuHocrn npu Tpeneske nedenkann TL-3. 
[Babickij, G.M.: Zyklographische Arbeitsweise beim Holzrücken 
mit Hilfe der Winde TL-3.] 

Tonrapeuxo, H.T.: Hs onsra panmomasnsanuu KAHATHO-PeUBCOBLX 
zopor. [Gongarenko, N.T.: Ein Rationalisierungsversuch auf Gleis- 
strecken mit Seilzug.] 

BasbauoB, J.A.: Jedenka JI-19 ma Tpenenne meca B Kpecrenkom 
wecnpomxose. [Zav’jalov, L.A.: Die Winde L-19 beim Holzrücken 
im Lespromcehos von Krestec.] 

Kysuenos, B.B.: Mexanusupopaunas uorpy3Ka Koporsa B eyna. [Kuz- 
necov, V. V.: Das mechanisierte Verladen von Schichtholz auf Schifte.] 

HNuxosunos, H.K.: 2a BpICokyIO IPOM3SBONNTENLHOCTB TPyAa Ha Neco- 
sarorogkax. [Lichovidov, N. K.: Für eine hohe Arbeitsproduktivität 
bei den Waldaufbereitungen.] 

Iep®uaosg, M. A.: Monepunsaunsa TpemeBoyuoro Tpakropa KT—12. [Per- 
filov, M.A.: Die Modernisierung des Holzrücktraktors KT—-12.] 
Purun, A.B.: Y310oB0o& MmeTon PeMOHTA WeCO3ATOTOBUTEALBHOTO 060Ppy- 
nosauns. [Rigin, A. V.: Die Generalüberholung von Holztransport- 

fahrzeugen nach der Reihenmethode.] 
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Cemuuop,B.B.: Paspaborka necoceru B Berpenyw morony. [Semi- 
tov, B.V.: Schlagaufbereitung bei windigem Wetter.] 

Mepoaros,T.C.: Yayumenne ucmoNL3oBaHuunA TEeXHUKU — BASKHBıH 
pesepB HOBBIIIEHHSI TIPOMSBONHTENLBHOCTH TPyAa HA NIeCo3aroToBkax, 
[Söerbakov, G. 8.: Die bessere Ausnutzung der Technik — eine 
wichtige Reserve für die Steigerung der Arbeitsproduktivität bei der 


Holzaufbereitung.] 


Nr. 9 


Boyxko,H.A.:* Kax uecos3arorosuteau YVpasa TOTOBATCH K DBUMe, 
[Bo&ko, N.A.: Wie der Winterholzeinschlag im Ural vorbereitet 
wird.] 

Topdaues, A.M.: Onsır HOKemmyaTanum NByXOTBANBHOTO Wy5KHOTO CHE- 
royncruteust. [Gorbadev, A. I.: Arbeitserfahrung mit einem Schnee- 
pflug, der den Schnee nach beiden Seiten räumt.] 

Nonronoaos, H. ]l.: Ilonroroputp MmammHıı U MexanuaMmst K Padore n 
3uMmHux ycnorusnx, [Dolgopolov, N.D.: Maschinen u. Geräte sind 
für den Winter herzurichten.] 

Hranoseruä,B.A,, un H.U.Poxun: Ilucumynsık Meron pabdorsı Ha 
mecosaroToBkax Üerepa. [Ivanovskij,B.A., u. N.I.Rozin: Zy- 
klische Arbeitsmethode bei den Holzeinschlägen des Nordens.] 

KoumxoB, R.U.: Koneensif npumen sa asıkax. [Konjuchov,K.P.: 
Ein auf Kufen gesetzter Autoanhänger.] 

Jlaiko, M.B.: Taanıoe m opranmzanumm BHUMHUX NMECOBATOTOBOK. 
[Lajko, M. V.: Das Wesentliche bei der Organisation des Winterholz- 
einschlages.] 

Teanaep, M.M.: Ipyeropounss enrHanusauns gıa mecopam u OÖpenHsx 
erankor. [Tendler,M.M.: Doppelsignalanlage für Sägegatter u. 
Besäumesägen.] 


Tuarkos,T.T., un H. A. IHomos: Hrora nuckyccun No packpom ApeBecuHubl. 
[Titkov, G.G., u. N.A.Popov: Ergebnisse der Diskussion über den 


Holzeinschnitt.] t 
Iupses, B.M.: E:kenneBHoe HayncHeHue 3apaboTHol LAaTLI HA MeCO- 
saroroskax. [Sirjaev, V.M.: Die tägliche Lohnabrechnung bei 


Holzeinschlägen.] 
Gepnoynos, H.H.: Ilyru cemn:kenns cebecrTouMmocTu LyÖomerpa Ape- 
geensti. [Öernoudov, N.N.: Wege zur Senkung der Selbstkosten 


für 1cbm Holz.] 


«JlepesomepepadarziBalmmaa MH MEeCOXUMHYeCKAasI IIPOMLIUNIEHBOCTL.» 
[Holzverarbeitende und holzehemische Industrie.] 
1954 
Nr. 12 


Murun, A.T.: K sonpocy »dbbekTuBHocTH HOBLEIX MeToNoB AylmeHun | 
muoua. [Mitin, A.G.: Zur Frage der Wirksamkeit neuer Methoden | 
des Spanschälens.] j 
1955 
Nr.1 


Kan,T.A., u D.H.Ba6oukum: Hossıik ApeBecHocaoucTkä DAAacTuK. 
[Kan, 6. A., u. P.N. Babotkin: Ein neuer Schichtholz-Kunststoff.] 


Zusammengestellt von der Universitäts-Bibliothek Berlin (Humboldt- | 
Universität) unter redaktioneller Mitarbeit von Ludwig Boll. 
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